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1 INTRODUccION
CONSIDERACXONES GENERALES
Una de Las aspiraciones de La Medicina es la de prevenir
la aparición de las enfermedades. En aquellos trastornos de
curso crónico recidivante, intenta evitar las recaídas o que
éstas sean menos intensas y frecuentes.
El primer paso para realizar esta tarea es el conocimien-
to de los factores etiológicos, disposicionales, desencadenan..
tes. O favorecedores, que intervienen en los procesos morbosos
para tratar de controlarlos,
Huchas de las enfermedades psíquicas, entre ellas las
Psicosis Afectivas, siguen un patrón evolutivo crónico con
recidivas.
El interés que estas enfermedades despiertan se explica
desde la propia clínica. En la depresión, el sufrimiento hu-
mano puede alcanzar tan altas cotas que llevan a buscar o de-
sear la muerte, En la fase hipertimíca, el descontrol afectivo
repercute profundamante en el comportamiento del sujeto.
La repetición de las fases tiene influencias negativas
sobre el propio paciente, quien se siente desprotegido ante la
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aparición de las mismas, además de graves repercusiones fami-
liares, laborales, sanitarias y económicas,
Por otra parte. el hecho de que con frecuencia estos pa-
decimientos, en sus formas menos típicas, no seanvalorades 1—
nicialmente por el psiquiatra, pone da relieve la conveniencia
de una labor formativa básica para los profesionales de la Me-
dicina,
Para el tratamiento de las fases de la enfermedad se han
conseguido fármacos eficaces cuyo número aumenta cada día. Pa-
ra prevenir la aparición de las mismas se han empleado diver-
sos normotimicos, entre los que figuran las sales de litio,
Aunque la acción preventiva de este fármaco parece proba-
da, se mantienen discordancias en torno a su efectividad en
los distintos subgrupos diagnósticos dentro de las Psicosis A-
fectivas, Se hace notar, también, una falta de información so-
bre aspectos tan fundamentales como el mantenimiento de la e-
fectividad profiláctica a largo plazo o el momento y la forma
de suspender el tratamiento, dado que hay muy pocos estudios
prospectivos prolongados,
Además, las sales de litio, como todo medicamento, tienen
efectos colaterales adversos que conviene controlar. Tras mu-
chos años de empleo se acumulan las alteraciones psicofísicas
atribuibles al uso continuado de las mismas. Todo ello plantea
la necesidad de llevar a cabo estudios de seguimiento de larga
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duración en pac±entessometidos a esta terapia con el fin de
valorar los henef$cios y los riesgos que conlíava,
Una tendencia generalizada de la extensa bibliografía
act~sa1 sobre el. empleo da litio, es la bcsqueda de factores
predictores de eficacia, con el fin de seleccionar mejor su
empleo, Se han tenido en cuenta variables acciodemográficas,
psicológicas, clínicas, factores hereditarios y ambientales y.
con el apoyo estadístico, se pretende construir el ‘modelo 1.—
deaP’ de paciente cuyas características aseguren el éxito te-
rapéutico
Resulta imposible recopilar todas las variables que con-
figuran ese ‘modelo’, pero el esfuerzo por lograrlo nos lleva-
rá a un acercamiento a él, lo que equivaldrá a una mejor indi-
cación terapéutica. Eso será suficiente.
Una especial predilección por este tema y la amplia ca-
suistice. que ofrece el Hospital Clínico de San Carlos, han
permitido realizar un seguimiento personal de cien enfermos
con Psicosis Afectivas durante un periodo entre diez y veinte
años. Los resultados pretenden ser una orientación para la
práctica clínica ya que valoran los aspectos positivos y ¡le-
gativos de la terapia preventiva con sales de litio.
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1 LAS PSICOSIS AFECTIVAS
1.1 Historia, Sinonimia y Criterios de Clasificación
El término Psicosis Afectiva es el utilizada en la Clasi-
ficación Internacional de las Enfermedades de la Organización
Mundial de la Salud en las revisiones de 1967 (CtE-a / ¡CD-
VIII) y 1978 (CIE-9 / ¡CD IX.>.
1,1,1 Historia
Desde la antiguedad se conoce la existencia de trastornos
afectivos, A los griegos se debe la denominación de melanco-
lía’ para señalar el trastorno depresivo, que creían debido a
un exceso de bilis negra. También se habían percatado de la
influencia estacional, Hipócrates consideraba la manía y la
melancolía como alteraciones propias de la primavera.
Anteo de Capadocia (50 d.de 0. ), hace una descripción de
la melancolía que se acepta casi hasta finalas del siglo XIX,
En el siglo XIX, los franceses Falret y Baillarger,
basándose en la alternancia de fases depresivas y manXacas,
describieron la PSICOSIS CIRCULAR y la de DOBLE FORMA. Poste—
riorrnente, Kraepelin, fundándose a la vez en datos etiológicos,
constitucionales y evolutivos, establecía la entidad nosológí-
ca denominada PSICOSIS MANIACO DEPRESIVA. Esta quedaba carac-
terizada por una etiología genéticoconstituoionaí y un cuadro
clínico que oscilaba entre fases depresivas y maniacas,
Corresponde por tanto a ICRAEPELIN (1899> la agrupación de
los trastornos afectivos circulares en una entidad nosológica
lleada PSICOSIS MANIACO DEPRESIVA.
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Se entiende por f a s e, la forma de curso donde la per
manencia del trastorno psicopatológico, entre un oes y varios
años, se escoja al final con una remisión bastante Complete..
A Jaspers se debe el capono en diferenciar las fases de los
e pi sodio s, cuya duración es entre horas y días yde
los b r o t e s, que dejan secuelas irreversibles en la per-
sonalidad, Esta distinción se está olvidando entre los anglo-
sajones que hablan de episodios depresivos en lugar de fases,
1.1.2 Depresión EtWOCENA /VITAL y REACTIVA
A principios del siglo XX, Hax Scheler, en su fenomenolo-
gia. considera los sentimientos como “estados del yo’ y los a-
grupa, con arreglo a un criterio estratificado, en cuatro cla-
sea;
1 - Sensoriales
2 - Vitales
3 - Psíquicos o del yo
4 - Espiritvales o de la personalidad.
1> Los sentimientos sensoriales son los más pró¿<imos a la
corporalidad. Un ejemplo es el dolor.
2) Los sentimientos vitales surgen de la propia corporalidad
del ser, de st interior, de su tondo endotimico “fluyen como
el sudor, por todos los poros del cuerpo” ( López-Ibor 1963 ):
‘su carácter vital se muestra en su autonomía y espontaneidad,
La tristeza vital emerge del propio enfermo, sin hallarse mo-
tivada por ningún acontecImiento exterior. La otra forma de
tristeza (reactiva> si depende de la noticia triste. El can-
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sancio depende del sobreesfuerzo, pero el cansancio o fatiga
vital depende del estado del ser, sin que haya mediado es-
fuerzo anterior ni otra causa productora de fatiga. El enfermo
de esta clase se levanta ya fatigado por la mañana, tras el
reposo nocturno”,
a) Los sentimientos animicos son sentimientos dirigidos
<Lersch), Son formas sentimentales reactivas ante el mundo
exterior.
Para Scheler, la diferencia entre éstos y los vitales, es
esencial, sin tránsitos posibles.
Para López Ibor <isBn: ‘Se trata de diferencias concep-
tuales y la vida se niega a estas tajantes distinciones
“La transición entre la capa vital y la animica, tiene
un enorme interés psicopatológico, Con respecto a la tristeza,
nos encontramos con el ponerse triste, sentimiento reactivo
animicol el estar triste, sentimiento vital endógeno, y el Ser
triste, que denota un matiz constitucional de la personalidad.
Aquí está la diferencia entre depresión REACTIVA, depresión
ENDOGENA y psicópata constitucional”,
“El interés aumenta cuando se estudian las relaciones
reciprocas entre estos estados, Existe un tipo especial - la
reaCción cristalizada - que consiste en lo siguiente: exis-
ten estados vitales en los que la acción de una emoción - sen-
timiento anímico - imprime un determinado sentido, Por ejem-
pío, una emoción triste causa una tristeza que - s o b r e -
y i y e al motivo ocasional, Esta supervivencia se halla de-
terminada porque la tristeza, que al principio parecía provo-
cada, enel fondo era una- tris t oz a vital-,
Los sentimientos vitales del ser se encontraban en un
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estado de aparente equilibrio. La emoción triste provoca la
CRISTALIZACION AFECTIVO-VITAL. De ahí su supervivencia, que
hará que se encuentre desligada totalmente del motivo provoca-
dor”,
En casi todos los modelos estratificados de personalidad
figura ia VITALIDAD, la encrucijada entre el cuerpo y la men-
te. Para Novalis: “la costura entre el alma y el cuerpo”.
“La cohabitación de trastornos primar4os corporales Y
psicpflcos ea el cuadro depresivo constituye el resultado 1.dgl>
ce de su sede vital, ya que le. vitalidad es la cuna de la vida
primrdial (psíquica y corporal>?’ Alonso Fernández (1988>.
4> Los sentimientos espirituales o de la personalidad.
Surgen del punto mismo en donde emanan los actos espirituales.
?a no son estados del yo. Son ya modos de ser, en lugar de
modos de estar. En ellos se juega el valor de la misma per-
sona.
En 1920, kurt Sohneider, siguiendo la clasificación de
Schaler, considera la DEPRESION ENDOGEtIA como vn trastornO
primario de la capa da los sentimientos vitales y habla de
DCPRESION VITAL y de TEtS1EZA VITAL, Representa una forma
especial de tristeza, de humor sombrío, enclavado en la esfera
de la vitalidad del sujeto, que ha tomado carta de autonomía
con relación a las incidencias de la vida, <aunque vulgarmen-
te no se ha considerado así>, El contrapunto de la tristeza
vital, seria la TRISTEZA REACTIVA, la motivada por los aconte-
cimientos de la vida (lite events>, que es un sentimiento mo-
tivado e incluido en los sentimientos psíquicos o del yo,
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“La totalidad semiológica de la depresión se resume pre-
sentándola como una depresión vital” Alonso—Fernández (1988).
El propio 1<. Schneide±- señala la posibilidad de una vita-
lización secundaria.
Weitbrecht acepta el mecanismo de la vitalización, es
decir, la transformación de un sentimiento psíquico en vital,
y además considera la existencia de depresiones endógenas pro-
vocadas por acontecimientos penosos. En las distimias ende-
reactivas se establece una alianza entre lo endógeno y lo
reactivo. Con estas interpretaciones, los limites entre los
dos conceptos, se relativizan,
1.1.3 DEPRESION BIPOLAR Y DEPRESION UNIPOLAR
En 1957, Leonhard clasificó las entonces llamadas “psico-
sis afectivas endógenas” en una forma b i p o 1 a r, cuya e-
volución se caracteriza por la alternancia entre fases manía-
cas y depresivas, y una forma u n i p o 1 e. r , donde toda la
psicopatología reside en el polo depresivo, Esta clasificación
evolutiva, ha sido adoptada por la OMS <1978) y por la Asocia-
cien Psiquiátrica Americana (DSM-IJ 1).
Con las aportaciones de Angst <1956, 1980>, Perris (1986)
y Winokur <1989, 1981, 1983) se consolide la subdivisión evo-
lutiva de las psicosis depresivas recurrentes en DEPRESIONES
UNIPOLARES y BIPOLARES, al quedar demostrado que sólo en las
primeras, existe un predominio femenino, mientras que el re-
gistro de suicidios, de cuadros depresivos en total y de de-
presiones unipolares, es más elevado entre los parientes de
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primer grado del paciente depresivo bipolar, confirmando esta
patología familiar, el mantenimiento de la depresión bipolar
en la línea de la transmisión genética de la psicosis maniaco-
depresiva.
Sin embargo, según Alonso Fernández <1988), “los argu-
mentos no son demasiado firmes, ya que los propios autores,
destacan la frecuencia da depresivos unipolares entre los pa-
rientes de primer grado de pacientes bipolares. Ello sugiere
que algunos depresivos unipolares pertenecen a la estirpe ge-
nética de los depresivos bipolares”.
“Ante la dicotomía DEPRESION BIPOLAR - UNIPOLAR surgen,
entre los autores, tres enfoques distintos: 12, el de iden-
tificar esta dicotomía como una bipartición de las depresio-
nes, que tiene un carácter primordialmente evolutivo, enri-
quecido con datos diferenciales epidemiológicos, genéticos y
clínicos! 22, el de extrapolar esta distinelón al plano etie-
lógico-nosográfico, equiparando la depresión bipolar a la en-
dógena y la unipolar a la no endógena y 32, el de rechazarla,
al no disponerse de suficientes datos para negar que el curso
unipolar puede ser sólo la apariencia de un curso realmente
bipolar, unas veces no diagnosticado y en otras ocasiones
inédito por falta de tiempo para manifestarse”.
“Adoptamos el enfoque primero, que es el único que se man-
tiene fiel a la experiencia clínica. El segundo enfoque supone
una extrapolación sin demasiado fundamento, Si bien es cierto,
que todas las depresiones bipolares son endógenas, las unipo-
lares, en cambio, se distribuyen en distintas clases. Sólo
se adeite que una depresión unipolar es endógena cuando se
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asocia con una depresión bipolar en el círculo de parientes de
primero y segundo grado”,
‘Taylor y Abrams (1980) rechazan esta clasificación evo-
lutiva. No consideran bien demostrada la mayor eficacia del
litio frente a la depresión bipolar. Para ellos, el criterio
diagnóstico que sustenta la clasificación no es muy firme. Se
basa en un criterio positivo para la depresión bipolar y en
uno negativo para la depresión unipolar.’
“La aparición de un episodio de manía se acepta como un
marcador biológico de depresión bipolar, porque la manía de
evolución unipolar es muy rara; el diagnóstico de depresión
unipolar no puede estahíecerse hasta que aparezca la tercera
fase depresiva, sin ning’fsn precedente o acorspafla,aiento de fase
ahínca o hipornanieca”.
‘Perris (1966) propuso ese criterio negativo, baséndose
en que la mayor parte de depresivos bipolares (84 Z según
Dunner, 1976: el 90 Z segti Johnson y Hunt) tienen una fase
maniaca entre sus tres primeras fases paicopatológicas. Antes
de esa confirmación debe hablarse de “depresión no diferen-
ciada”.
“Además, la presunción de unipolaridad o bipolaridad
puede apoyarse en rasgos etiológicos y clínicos, ya que la ola-
yor parte de las 0. endógenas son bipolares y todas las D,si-
tuacionales, sintomáticas y neuróticas, son unipolares. Entre
el diagnóstico de la categoría fundamental de depresión y el
diagnóstico evolutivo, existe una cierta interdependencia. Pa-
ra su enjuiciamiento global hay que apoyarse, según los casos,
en los datos etiológicos, en los sintomáticos o en los evolu-
tivos. El diagnóstico de tipo y subtipo debe ser afrontado
1~1
conjuntamente”,
“Quedamos siempre sometidos a la eventualidad de tener
que cambiar en cualquier momento el diagnóstico de DEPRESION
UNIPOLAR POR EL DE DEPRESION BIPOLAR, Ello se basa en que, en
los cursos bipolares, suela presentarse el primer episodio
maniaco dentro de los seis meses subsiguientes a la hospitalí-
zación por un episodio depresivo, y en otros datos análogos
“El diagnóstico de depresión unipolar adjudicado equivoca-
damente a partir de la tercera fase a cursos bipolares inédi-
tos es probablemente interior al 5 1. (Dunner. 1976>”,
EL DIAGNOSTICO DE DEPRESION UNIPOLAR ES SIEMPRE PROVISIONAL.
Ej. 90 ?. de los depresivos son unipolares y el 10 7. son
bipolares. Los unipolares constituyen un grupo mucho más he-
terogéneo por sus caracteristicas nosológicas y etiológicas’.
‘El di agnóstico evolutivo de
depresió n tmnipo 1 ar, conuncriteridrioso-
gráfico, se basa en: la incidencia dc al ranos tres fases de-
presivas sin ninguna maniaco. o biponaniaca ; la ausencia de
rasgos da personalidad ciclotímica y la carencia de familiares
de primero y segundo grado afectos da psicosis circular, Así
se cosbina la catalogación evolutiva ¿primer criterio), con la
etiológica <segundo y tercer criterio>”,
“Entre las dos formas de depresión hay rasgos diferen-
ciales epidemioLógicos, genéticos y sintomáticos, siendo la
diferencia más profunda la referida al sexo. En tanto la
depresión bipolar afecta por igual a hombres y mujeres, la
unipolar femenina triplica a la masculina’.
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1.1.4 DEPRESION PSICOTICA Y DEPRESION NEUROTICA
Sintomatológicamente, la depresión neurótica seria el
contrapunto de la depresión con síntomas psicóticos. Pero se
ha tratado de aclarar si existe una continuidad en la sinto-
matología de las dos formas, El grupo londinense de t.laudsley
se inclina por una distribución unimodal con continuidad entre
ambos polos; el grupo escocés de Newcastle considera la dis-
tribución bimodal,
Aunque Winokur y Pitts (1964> recomiendan abandonar el
término de ‘depresión neurótica”, la forma de depresión prima-
ría que, según ellos, corresponde al “espectro depresivo”.
caracterizado por acompaf¶arse de familiares de primer grado
afectos de depresión, alcoholismo o personalidad antisocial,
coincide, según Perris (1983), con la depresión neurótica de
otros autores, tanto por las características de su personali-
dad premórbida, como por su perfil sintomatológico.
1,1,5 DEPRESION PRIMARIA Y DEPRESION SECUNDARIA
Se debe esta catalogación al grupo norteamericano de Sart
Luis, (citada en criterios de clasificación>. Hace primordial
referencia a la ETIOLOGíA según sea derivada de otro trastorno
(24>, o no sea derivada de ningún otro trastorno (14>.
Esta distinción etiológica fue sustituida por el grado de
pureza del cuadro clínico, estableciéndose como depresión pri-
maria el cuadro clínico compuesto exclusivamente por una de-
presión,y como secundaria, aquella precedida o acompai%ada por
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otras alteraciones psiquiátricas (síndrome orgánico cerebral,
esquizofrenia, neurosis, trastornos de personalidad, alcoho-
lismo, etc>,
La escuela da San Luis recomienda la clasificación pri-
maria/secundaria como segundo paso diagnóstico, que debe darse
tras el primero, que seria el de diagnóstico de depresión. En
un tercer momento habría que aclarar, en el caso de la depre-
sión secundaria, si es somatógena o si se asocia con otro cua-
dro psiquiátrico y, en el da la depresión PRIMARIA, si es EN—
DOMOREICA <unipolar o bipolar> o EXOMORFICA (distribuida por
su etiología en reactiva, neurótica y por agotamiento, y por
su sintomatología, en los tipos incluidos en los sistemas ti-
poldgicos estadísticos>,
Según algunos autores, la depresión primaria, contraria-
mente a la secundaria, muestra un alto indice de no supresión
al test de la dexametasona y de reducción de la latencia del
sueño paradójico, La depresión secundaria casi nunca aparece
en los enfermos bipolares.
Para Alonso Fernández ciesa>, el concepto de depresión
primaria y secundaria es válido, pero la terminología inade-
cuada, Serian más apropiados los términos de pura y asociada o
impura. Así se podrían descartar las secundarias o impuras de
los trabajos de investigación.
La equivalencia de esta terminología se resume en el si-
guiente cuadro y se explica a continuación (Monso-Fernández,
1988>.
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Cuadro 1 (1>
Correspondencia entre las depresiones primaria y secundaria y
las entidades de la división tetrapartíta de las depresiones
1 Depresión endógena
<sin patología concomitante psi-
quiátrica ni orgánica>
Depresión
Primaria Depresión situacional¡ <sin patología concomitante psi-
L quiátrica ni orgánica)
SíNDROME Depresion Depresión neurótica
Secundaria
DEPRESIVO Depresión sintomática
Depresión endógena
<asociada o complicada con otras
alteraciones psíquicas o corpo-
rales>
Depresión situacional
(asociada o complicada con otras
alteraciones psíquicas O corpo-
rales)
Algunos autores afirman que todas las depresiones endóge-
¡las son primarias, lo que parece exagerado, y que las depre-
siones no endógenas pueden ser primarias o secundarias, lo que
parece más claro,
La clasificación, además de tener interés en la investi-
gación, lo tiene en el tratamiento, En las depresiones secun-
darlas, los riesgos de encronización, suicidio y muerte por o-
tras causas, son más altos, En los aspectos clínicos se dife-
rencian muy poco: en la impura o secundaria abundan las moles-
tias somáticas, la ansiedad, los actos suicidas, las ilusiones
y las alucinaciones, en tanto que en la depresión pura
1 el ú-
nico dato de pravalencia sólido es la inhibición psicomotora.
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Los autores que prefieren basarse en la alternativa bipo-
laridad/unipolaridad presentan las depresiones bipolares tomo
primarias, y distribuyen las unipolares en primarias y secun-
darías,
F DEPRESION BIPOLAR -> Siempre depresión prima
SíNDROME 1 ría
DEPRESIVO -> Depresión primaria
DEPRESION UNIPOLAR
L -> Depresión secundaria
Cuadro 2 (1).
Carácter primario de la D. bipolar y subdivisión de la 0.
unipolar en primaria y secundaria <Alonso Fernández, 1988).
El marcador biológico que ha acreditado capacidad para
discriminar la depresión primaria (unipolar y bipolar) es el
acortamiento del sueño paradójico,
De todas formas, algunos autores como Coryell <1985> no
admitan con demasiada seguridad el carácter primario de la
depresión bipolar, puesto que algunas alteraciones propias de
las secundarias cobo el trastorno obsesivo-compulsivo y la
personalidad antisocial, las encuentran con mayor frecuencia
en las depresiones bipolares It que en las 1 y en las no bi-
polares.
1.1.6. ENFERMEDAD DEPRESIVA PURA/DEL ESPECTRO DEPRESIVO/
ESPORÁDICA
Winokur, del grupo norteamericano de Iowa, torna por base
la constelación psiquiátríca familiar para subclasificar la
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depresión unipolar primaria, es decir, la enfermedad depresiva
pura <enfermedad depresiva, por tratarse de depresión unipolar,
y pura, por su carácter de depresión primaria). Con ello lo-
gra una sistemática del síndrome depresivo, una vez excluido
del mismo la depresión secundaria y sobre todo la depresión
endógena bipolar.
Basándose en la historia psiquiátrica familiar, queda
distribuida la depresión UNIPOLAR PRIMARIA en tres series
homogéneas (Winokur, 1974>:
1. La ENFERMEDAD DEPRESIVA PURA familiar, en la cual existe
al menos un pariente de primer grado con depresión y ningún
pariente de primer grado con personalidad antisocial, alcoho-
lismo o manía.
2. La ENFERMEDAD DEL ESPECTRO DEPRESIVO o espectro de la en-
fermedad depresiva, en cuya familia hay al menos un pariente
de primer grado con personalidad antisocial y/o alcoholismo,
con o sin presencia de algún sujeto con depresión, pero sin
existir ningún pariente de primer grado maniaco.
3, La ENFERMEDAD DEPRESIVA ESPORÁDICA, definida por una his-
toria familiar sin parientes de primer grado afectos de al-
coholismo, personalidad antisocial, depresión o manía.
En el desarrollo de estas ideas se admite implícitamente
la existencia de un lazo genético del “espectro depresivo” con
el alcoholismo y la personalidad antisocial, supuesto que re-
sulta discutible. Mientras la depresión familiar se distribuye
por cuadro clínico y etiología entre la situacional y la en-
dógena,la enfermedad del espectro depresivo coincide en muchos
rasgos con la depresión neurótica (Alonso Ferndndez,1988).
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La categorizacián nosográfica multiaxial de las depresio-
nes se atiene hoy al establecimiento de relaciones entre los
ejes sintosatológito y evolutivo, Alonso fernández (1989).
Entre las tres subformas “a” y las “b” del cuadro que
aparece a continuación, se establece oierta correspondencia:
las endógenas suelen manifestarse por un cuadro típico y com-
pleto con una evolución bipolar, y las depresiones no estric-
tamente endógenas, por un cuadro larvado o atipico con una e-
volución unipolar. La correspondencia no es más que aproxima-
da. Las mayores excepciones son evolutivas. La depresión endó-
gena y típica adopta muchas veces un curso unipolar, dato com-
probado en gemelos homocigóticos de pacientes unipolares.
En un estudio danés, 7 pacientes bipolares de un total de
25, tenían un gemelo monocigótico con depresión unipolar, cuyo
curso, en cinco de ellos, había ya cumplido las tres fases
para descartar la depresión bipolar.
Triple biparticién de las depresiones
Bipartición Bipartición Bipartición
Etiológica Sintomatológica Evolutiva
a> Depresión endógena a) Cuadros comple- a) Evolución
tos y típicos bipolar
b) Depresión no endóg. b) Cuadros larvados b> Evolución
y atipicos unipolar
Cuadro 3 (1>
Hoy, la exigencia nosográfica apoyada por la clínica,
permite subdividir la antigua depresión NO ENDÓGENA, en depre-
sión SITUACIONAL, SIttTOMATICA Y NEUROTICA con peculiaridades
en su curso evolutivo.
Cuadro 4 CI) Evolución propia de las cuatro enfermedades
depresivas. Alonso Fernández (1988>
Enfermedad Evolución
Depresión endógena Bipolar multifásica
Depresión situacional Unipolar y multifásíca
Depresión sintomática Unipolar y unifásica
Depresión neurótica Unipolar encronizada
Bipolar: curso con fases depresivas e hipertimicas
Unipolar: curso únicamente con fases depresivas
Llnifásica: una sola fase
Multifásica: varias fases.
1.1.7 Referencias a las fases MANIACAS O HIPERTINICe,s
?aykel ha citado casos de Manía Recurrente, Son muy poco
frecuentes. Pertenecen al circulo maniaco depresivo y, proba-
blemente en la evolución, desarrollarán alguna fase depresi-
Va.
Por tanto, los cuadros en los que aparece manía o hipoma-
nia como único tipo de fase hasta el momento de valorarlo, o
alternando con cuadros depresivos <que es lo habitual), perte-
necen al circulo de la psicosis maniaco depresiva sin más
conjeturas.
La dificultad aparece en el polo depresivo debido a la
heterogeneidad del síndrome depresivo,
¡lay depresiones dentro de la psicosis maniaco depresiva;
hay depresiones endógenas, cuya relación con el circulo manía-
co depresivo es estrecha, pero que no alternan evolutivamente
con manías: hay depresiones situacionales, sintomáticas y neu-
róticas, que no tienen relación aparente con la manía,
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Los pacientes bipolares, Dunner et al.C1976>, se pueden
distribuir en dos subgrupos: DEPRESION BIPOLAR 1, con fases
maniacas, el 3 7,; y I3EPRESION BIPOLAR II, con fases maniacas
ligeras o hipomaniacas, por las que no necesitan ingresar,re-
presentan al 7 V. restante,
Atendiendo a la frecuencia de las fases, se ha destacado
un grupo de pacientes llamados ‘cicladores rápidos’. Son a-
qiaellos que tienen 3 - 4 o más fases en el año (según auto-
res), Parece que este grupo responde peor a la profilaxis con
litio.
La ección estabilizadora del litio se ha utilizado bas-
tante con fines clasificatorios. Se admite que es más efectivo
en la depresión bipolar que en la unipolar, y dentro de aqué-
lía, n~s en la bipolar II. Las depresiones bipolares que peor
respondan al litio son los cuadros muy intensos con recurren-
cias fuertes y una historia familiar abundante en casos bipo-
lares. Algunos cuadros unipolares aparentes son debidos a una
observación insuficiente o breve que no ha podido captar pe-
quef~as elevaciones del humor, Podrían agruparse con el término
‘pseudounipoíares’. (Alonso Fernández, 1988).
En 1981, Angst, propone sustituir la clasificación de bi-
polares 1 y bipolares II, introducida por Dunner (1976), por
la siguiente; el nuclear bipolar, caracterizado por padecer
episodios de manía y depresión, que han requerido hospitaliza-
ción; el maniaco prevalente, con algún episodio maniaco que
precisé hospitalizacjó~ y episodios depresivos leves; y el
depresivo prevalente, que ha tenido algún episodio depresivo
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tratado en hospitalización y en el otro polo sólo episodios
hipomaniacos. En tanto que en el grupo bipolar nuclear hay un
predominio masculino, en el depresivo prevalente predomina la
población femenina, ‘Hay una mayor penetración de la disposi-
ción maniaca entre los sujetos masculinos” (Angst, 1986>.
1 .1.8 LOS TRASTORNOS ESQUIZOAFECTIVOS
El concepto de psicosis esquizoafeotiva se debe a Kasa—
nin, en 1933. Con él se refería a un grupo de casos atipicos,
caracterizados por la coexistencia de esquizofrenia y depre-
sión. Anteriormente, en la psiquiatría alemana, se hablaba de
PSICOSIS MIXTA, para referirse a la coexistencia de psicosis
maniacodepresiva y esquizofrenia. Battegay <1986) equipara las
psicosis esquizoafectivas a las mixtas. Perris (1986>, recuer-
da su afinidad con las psicosis atipicas y las psicosis margi-
nales de Kleist, y particularmente con las psicosis cicloides
de Kleist y Leonhard.
Actualmente, el campo de los trastornos esquizoafectivos
se ha dilatado tanto que desborda el sector de las psicosis
mixtas clásicas y adquiere un carácter heterogéneo.
Bajo ml nombre de PSICOSIS ESQUIZOAFECTIVAZ se agrupan
hoy una serie de cuadros clínicos heterogéneos integrados por
una asociación transversal o longitudinal de síntomas depresi-
vos o maniacos y esquizofrénicos, lo cual no significa que se
trate siempre de una coexistencia de depresión uní o bipolar y
esquizofrenia, como postulaba Kasanin. Su núcleo está inte-
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grado por la agrupación tradicional da las psicosis mixtas,
conceptuadas como una combinación longitudinal o transversal
de esquizofrenia y psicosis circular. En torno a esa núcleo se
disponen los grupos de asociación de la esquizofrenia con la
depresión situacional. postpsicótica y con la depresión sintO-
mática neuroléptica, en definitiva también psicosis mixtas O
asociadas, Finalmente, la periferia está ocupada por los
trastornos esquizoafectivos espúreos o aparentes, donde se
integran ciertas esquizofrenias atipicas, depresiones atipí-
cas, sobre todo paranoides y psicosis cicloides. Estas se
distinguen de todas las anteriores por no adscribirse a la
estirpe manfacodepresiva ni a la esquizofrénica, Dentro de las
psicosis cicloides sobresale, por su entidad nosológica las
psicosis de la motilidad <Alonso Fernández, 1988). Para Perris
(1986>, esta seria de las psicosis cicloides posee independen-
cia dentro de los trastornos esquizoafectivos,
Una de las modificaciones del DSM-III R con respecto a la
revisión anterior, DSM-IIf, es que el “trastorno esquizoafec-
tivo’, adquiere criterios diagnósticos de pleno derecho,
Angst <1986), aporta algunas de las caracteristicas~ “Los
trastornos esquizoafectivos son sin duda heterogéneos”. Sus
tasas de mortalidad y suicidio son elevadas, quizá tanto como
en los trastornos afectivos. Pero aún no se conocen bien las
diferencias entre los indices de suicidio de los esquizomania-
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cos y de los esquizodepresivos, El valor mediano del número
de episodios agudos durante 25 años es de 6 a 7. El Influjo de
la época del año es muy débil o nulo. En este aspecto los
trastornos esquizoafectivos se asemejan a la esquizofrenia.
Marneros y Tsuang (1986> resumen su experiencia terapéu-
tica: el 80 1. de los esquizomaniacos pueden beneficiarse de la
acción preventiva y terapéutica del litio y, aunque esta pro-
porción es semejante a los maniacos puros, la calidad de la
mejoría es menos clara que en ellos; los episodios esquizode-
presivos responden bien a los neurolépticos y al electrocho-
que, pero pobremente a los antidepresivos triciclicos salvo en
el 40 X de los casos, Aunque no hay investigación suficiente
sobre la eficacia de la terapia de línea doble <neurolépticos
y antidepresivos>, hay muchos clínicos que la adoptan.
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1.1.9 SINOliIMIA HISTORICA DE LAS PSICOSIS MANIACO DEPRESIVAS
La variedad etiopatogénica, clínica y evolutiva de las
alteraciones afectivas es tal, que no hay acuerdo unámine ni
para su denominación ni para su clasificación, Ello obliga a
recordar algunas denominaciones que han tenido o tienen ¡igen-
oía y a tener en cuenta los principales
catión actuales.
Cuadro 5(1>
criterios de clasifí-
Denominación Alio Autor
Locura intermitente 1845 Griessinger
Locura oircwlar 1851 Falret
Locura de doble forma. 1854 Bailiarger
Locura de doble forma 1890 Hagnan
Locura maniacodepresiva 1899 Kraepelin
Psicosis timopática 1924 Bunke
Psicosis ciclottmica 19S2 Schneider
Alteración psíquica manta
codepresiva. o ciolotimica 1953 Gruble
Ps. afectivas endógenas 1955 Bleuler
Ps. afectiva bIpolar 1951 Leor¿hard
Ps, Fasofr¿nica 1958 Kleist
Ps. endógenas fásicas 1961 Weitbrech
Ps. fasotímicas 1968 Alonso Fernández
F.. afectiVas 1925 CíE-A 0145
Trast. afectivos mayores 1980 DSM-til APA
Wast. bipolar 1987 CíE-lO borrador
Ps. endógena 1988 Alonso Fernández
Tondo de Conde López y Santiago-Juarez López, 1984, ampliado
por Martín de>. Moral, iBAS
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1.1.10 CRITERIOS DIAGNOSTICOS UTILIZADOS
1.1.10,1 Emil Kraepelin
1. Criterio Ctiológico
‘Su aparición no está relacionada generalmente con
circunstancias externas”, y por tanto es endógena
II Criterio sintomato lógico
• Estados maniacos
• Estados depresivos
Formas mixtas,
“En las que aparecen simultáneamente signos de ma-
nía y melancolía, sin que pueda clasificarse en ninguna de
ellas”
III. Curso dela enfermedad
“Como regla general.,, (consiste en> crisis indepen-
dientes más o menos delimitables las unas de las otras y del
estado normal de salud’:
• episódico
• con remisiones
eventualmente con recaídas
‘Que pueden o no parecerse unas a otras; de hecho, a
menudo, representan cuadros totalmente antitéticos”: monopo—
lar, bipolar,
El diagnóstico es tanto más seguro cuanto más se a-
proxima el cuadro a los síntomas y el curso típico, ya que no
se ofrecen criterios formales para la decisión,
Kraepelin se proponía: delimitar enfermedades que
tuvieran en común, la causa, la sintomatología, el curso y la
evolución” de entre todo el conjunto de cuadros que forman las
enfermedades mentales,
1.1.10.2 Clasificación Internacional de Enfermedades, 8~
revisión
CTE-a, O~ (1967> equivale a lCD—VIII
<En relación con las psicosis afectivas>
PSICOSIS <290-299)
Trastorno mental en el cual el menoscabo de la
función mental ha alcanzado un grado tal que inter-
fiere marcadamente con la introspección y la capaci-
dad para afrontar algunas desandas ordinarias de la
vida o para mantener un adecuado contacto con la
realidad, No es un término exacto o bien definido.
Excluye el retraso mental (310-315).
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295 Esquizotrenias
(Sólo los cuadros en relacicn con la afectividad>
295~7 Psicosis mixta (Esquizofrenia-P,M.D.
295,8 Episodios depresivos o hipertimicos en un esquizo-
frénico,
296 Psicosis Afectivas
2960 Melancolía en la edad involutiva
296,1 PH.D. ,tipo maniaco (PMO-psicosis maniacodepresiva)
296.2 PHD,, tipo depresivo
ns.a PH.D., tipo circular.
Incluye una psicosis afectiva que ha apare-
cido tanto en la forma maniaca como en la
depresiva, ya sea de manera alternada o
bien separadas por un intervalo de norma-
lidad, La fase maniaca es mucho menos fre-
cuente que le depresiva,
Incluye
Psicosis afectiva bipolar
Ciclotimia
Reacción maniaco-depresiva, circular
296.8 Otras
Incluye
Depresión agitada
Psicosis maniaco-depresiva mixta:
mixta
perpleja
Reacción maniaco-depresiva
mixta
perpleja
296,9 Sin especificar
El Glosario Internacional caracteriza las psicosis
afectivas, no sólo por su presentación paicopatológica típica,
es decir, transversalmente, sino también según su curso típi-
co, es decir, longitudinal~nt~, La polaridad es un criterio
dominante pero el criterio general de psicosis es dominante
sobre el de polaridad. Los criterios de clasificación de las
psicosis afectivas están lógicamente estructurados e ínter-
relacionados de una manera Jerarquizada: es decir, hay un eje
de intensidad <psicosis>, un eje sintomatológico de alcance
general (alteración afectiva) y un eje temporal (episódico>,
en los peores casos de curso recurrente, En la diferenciación
permitida por el uso del cuarto dígito, el criterio para la
polaridad (monopolar versus bipolar/circular> domina sobre los
criterios sintomatológicos (depresión verstss manta> y el cri-
terio temporal (sólo para la diferenciación de acuerdo a la
edad de inicio>. Cuando - los criterios para la esquizofrenia
coexisten con los de las psicosis afectivas, no se consideran
atribuibles a esta última, sino a la esquizofrenia,
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El concepto de psicosis afectiva en la 8É revisión de la
¡CD, es un reflejo de las doctrinas imperantes en el campo de
las psicosis afectivas en el momento que se llevó a cabo. Esto
se evidencia en la significación otorgada al criterio de
polaridad <Leonhard 1958, 1957), en la edad de inicio para la
diferenciación de Las formas depresivas y en la rigidez de la
hipótesis de la endogeneidad. Berner et col (1986>.
1.1.10.3 Clasificación Internacional de Enfermedades, 9~
revisión. CíE-Y <1978) - lCD IX
296 Psicosis afectivas
Excluye;depresión peurótica (300.4)
excitación reactiva <298,1>
psicosis reactivodepresiva <298.0>
296,0 Psicosis maniaco-depresiva, tipo maniaco
2961 Psicosis maniaco-depresiva, tipo depresivo
296.2 Psicosis maniaco-depresiva circular, fase maniaca
296.3 Psicosis maniaco-depresiva circular, fase depresiva
296,4 Psicosis maniaco-depresiva circular mixta
298,5 Psicosis maniaco-depresiva circular fase no especi-
ficada,
296.6 Psicosis maniaco-depresiva de otro tipo y del no es-
pecificado
296.8 Otras (excluye psicosis afectiva paicégena)
296,9 Sin especificación
En esta revisión se intenta la diferenciación a través
del cuarto dígito de una forma más sistemática, Este dígito
toma en consideración, tanto para las psicosis ntiarifacas como
para las depresivas, el estado actual <maniaco .0 y •2 depre-
sivo .1 y .3; mixto .4> y además la polaridad de los cuadros
<monopolar .0 y .1% bipolar/circular .2 .3 y .4). Así, los
criterios sintomatológicos y de polaridad poseen un peso idén-
tico.
Otra modificación consiste en abandonar la consideración
de la edad de inicio en la psicosis depresiva.
El hecho de que en la 9! revisión los criterios transver-
sal y longitudinal o de curso <polaridad) se mantengan con un
peso similar, permite la constitución de cuatro grupos formal-
mente similares (manía monopolar, depresión monopolar, manía
bipolar, depresión bipolar> a los que se añade otro quinto,
mixto, que necesariamente se sitúa entre las formas bipolares,
En comparación con la M revisión, se produce una reducción de
ejes (de tres a dos, ya que se abandona el de intensidad>. Es-
tos ejes sintomatológico y de curso <temporal> ya no se rela-
cionan entre si de una manera jerarquizada; todos tienen un
peso igual,
Los trastornos afectivos abarcan, en esta 9! revisión, un
área más amplia. Sin embargo, siguen excluyéndose las psicosis
en cuyo desencadenamiento puede haber jugado un papel predomi-
nante el ErRES, aunque el cuadro clínico sea similar a los
27
demás. De este modo se mantiene la hipótesis inflexible de la
endogeneidad. Otros cambios reflejan una cierta evolución de
los conceptos predominantes sobre las psicosis afectivas, Tal
evolución se produjo como resultado de la investigación sobre
ACONTECIMIENTOS VITALES que se llevó a cabo en el periodo
transcurrido entre las dos revisiones,
Se quitó importancia al criterio de polaridad debido a su
variabilidad a lo largo del tiempo <monopolar respecto a bipo-
lar); por ej. comparando el epígrafe 296,2 de la 84 revisión
“depresión incluida en los limites de una psicosis maniacode-
presiva” con el 296.1, de la 9! revisión ‘DEPRESION ENDOCENA,
SOLAMENTE NONOPOLAR HASTA ESTE MOHENTO”, Berner (1986>
1,1,10.4 Clasificación Internacional de Enfermedades (Proyec-
to> CíE-lo (Borrador, versión española)) císas>
E ao-r ¿5 Trastornos afectivos <del ánimo, del humor>
F 30 Episodio maniaco
F 31 Episodio depresivo
F 31,0 Episodio depresivo grave
F 31,1 Episodio depresivo leve
F 32 Trastorno afectivo bipolar
E 32,0 T.afectivo bipolar en la actualidad Maniaco
E 32,1 T.afectivo bipolar en la actualidad Depresi-
vo
E 32.2 Tafectivo bipolar en la actualidad Mixto
F 32.3 Tafectivo bipolar en la actualidad en remi-
sión.
E 33 Trastorno afectivo recurrente
E 33,0 T,afectivo recurrente grave
E 33.1 Tafactivo recurrente leve
E 32.2 Tafectivo recurrente variable
E 34 Estados afectivos persistentes
F 34,0 Ciclotimia
E 34,1 Distimia
F 35 Otros trastornos afectivos
F 35.1 Otros episodios afectivos
E 35,2 Otros trast. afectivos recurrentes
E 35.3. Otros estados afectivos persistentes
E 36 TEASTORNOS ESQUIZOaECTIVOS
E 36.0 Trastorno esquizomaníac~
E 36.1 Trastorno esquizodepresívo
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F 39 Trastornos afectivos sin más especificación
En este proyecto, hay que destacar que el Trastorno es-
quizoafectivo. al igual que en el DSM-III-R, adquiere criterio
diagnóstico de pleno derecho,
1.1.10.5 Criterios de St Louis (Feighner et col, 1972>
Depresión primaria
• Depresión secundaria
• Manía
1.1.10.6 Criterios diagnósticos para la investigación <RDC)
(Spitzer et col. 1978>
Clasifica las psicosis afectivas:
Trastorno maníaco. Engloba el cuadro mixto <e y d)
Trastorno hipomaníaco
• Tr, depresivo bipolar con manía (BIPOLAR 1>
• Tr, depresivo bipolar con hipomania (BIPOLAR II>
Tr. depresivo mayor y subtipos
• Tr. esquizoafectivo
- maniaco
- depresivo
Entre los criterios de Feighner (1972) y los de Spitzer
(1978> existe una amplia coincidencia, puesto que el segundo
adoptó los del primero con pequef,as medificaciones y una aper-
tura algo mayor, al no excluir, por ejemplo, ciertas depresio-
nes asociadas con el alcoholismo u otras drogodependencias.
El RDC es el sistema diagnóstico utilizado por el Natio-
nal Institute of Mental Health Clinical Research Branch Colla-
borative Program en the Psychology of Depression,
Estos criterios se desarrollaron como parte de un proyec-
to multicéntrico sobre la psicobiologfa de los trastornos de-
presivos (Meas y col,,1980). Mediante la incorporación de cri-
terios de exclusión y la introducción de nuevas categortasco-
mo la Esquizoafectiva, los RDC son capaces de mantener una de-
finición restrictiva de la depresión y. aCn así, clasificar a
la mayoría de los pacientes, Berner <1986).
Los norteamericanos trataron de mejorar el diagnóstico
con arreglo a un procedimiento estrictamente descriptivo y li-
neal y elaboraron el DSM-III.
1.1,10.7 >tnual Diagnóstico y Estadístico de los Trastornos
Mentales (1952); DSM-II y DSM III <1968) y (1980>,
Se cita sólo la revisión, <DSM-Itt R>, ya que los cambios
en las enfermedades se refieren a que “los trastornos afecti-
vos’ se contemplan como ‘trastornos del estado de ánimo”; se
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han modificado criterios diagnósticos (como en el caso de la
melancolia>, y se resalta “el trastorno esquizoafectivo’.
1.1,10,8 ~hnual Diagnóstico y Estadistico de los Tr. Itntales
DSH-1Il It APA (1988>
Trastornos del estado de ánimo (trastornos psicóti-
ces del estado de ánimo, antes trastornos afectivos)
• Episodio nanfaco
1) Leve; 2> Moderado; 3) Grave, sin síntomas psicóticos:
4> Grave con síntomas psicdticos <congruentes/no>; 5)
En remisión parcial; 6> En remisión completa; 0> No
especificado.
• Episodio depresivo mayor (síndrome depresivo mayor)
1> Leve; 2> Moderado; a> Grave, sin síntomas paicóticos;
4) Grave con síntomas psicóticos (congruentes/no>; 5>
En remisión parcial; 6> en remisión completa; 0> No
especificado,
Debe especiticarse si es de “tipo melancólico’
También debe valorarse el patrón estacional.
Trastornos bipolares
=S6,6x Ir, bipolar, mixto296,4x Ir. bipolar, maniaco
296,5x Ir, bipolar, depresivo
301.13 Ciclotimia
296,70 Ir, bipolar no especificado
Trastornos depresivos
296.2x Depresión mayor, episodio Único
296.Sx Depresión mayor recurrente
300,40 Distimia (o neurosis depresiva)
311,00 Ir, depresivo no especificado
Trastornos psicóticos no clasificados en otros apar-
tados,
295. 70 Trastorno esquizoafectivo
Tipo bipolar (síndrome maniaco previo o actual>
Tipo depresivo <sin sd. maniaco previo o actual>
Es un sistema diagnóstico que nace como un instrumento
para incrementar la fiabilidad diagnóstica y hacer así posible
el entendimiento entra investigadores, Se fundamenta en una
mezcíade criterios sintomáticos y evolutivos.
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1.1,10.9 Examen del Estado Clínico Actual <PSE> Sistema
CATEGO <1974)
Clase M •. Psicosis afectivas maniaca y mixta
• Clase D +. Psicosis depresiva
• Clase R *. Depresión retardada
El sistema CATEGO es un programa de computadora construi-
do para clasificar a los pacientes psiquiátricos con trastor-
nos funcionales en una de las diversas “clases clínicas” que
han sido propuestas para la investigación.
1.1.10,10 Criterios Diagnósticos de Viena <Síndrome axial en—
dogenomórfico ciclotímico de Berner> (1965, 1969,
1982>
• Síndrome axial endogenomórfico-depresivo
• Síndrome axial endogenomórfico-maniaco
• Síndrome axial endogenomórfico-disfórico
• Síndrome axial endogenomórfico de los-estados mix-
tos inestables
De estos criterios merece destacarse la especial referen-
cia a los estados mixtos inestables. Los estados disfóricos
podrían constituir una forma especial de las psicosis afec-
tivas.
1.1,10,11 Criterios de Taylor y Abrans (1978, 1981)
• Manía
• Depresión endógena
Esencialmente empíricos y orientados hacia la tesis de la
endogeneidad “depresión endógena”. No se incluyen los indica-
dores pronósticos ni los criterios temporales ni los datos ge-
néticos, La presencia de los criterios para la manía o la de-
presión endógena excluyen el diagnóstico de esquizofrenia, al
contrario de lo que ocurre en el principio jerArquico de Jas-
pers, en el que prevalece la esquizofrenia sobre los trastor-
nos afectivos, En consecuencia, no se formulan criterios para
el trastorno ESOUIZOAFECTIVO,
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1.2 Epideaiologf a de las psicosis afectivas
1.2,1 Ceneralidades
En la actualidad, la depresión es un grave problema sani-
tario de la sociedad, Se acepta como denominador epidemioló-
gico comOn, la observación de que entre el 20 y el 25 7. de las
personas nacidas va a ser afectado en algÚn momento de la vida
por un cuadro depresivo.
En la población general mayor de 15 años la prevalencia
puntual global da la depresión, oscila entre el 4,3 y el 5,7 7,
(Weissman, 1928, 1981> o el 5 7. (Alonso Fernández, 1978) y el
8 7. (Wing et al, 1981>. Anteriormente las cifras eran menores.
El mapa de la psicosis maníaco depresiva <depresión bi-
polar) se distingue por su mayor frecuencia en el sur de Ale-
mania, Inglaterra, Dinamarca y Grecia, y su menor frecuencia
en el norte de Alemania, Escocia, Noruega y Finlandia, La fre-
cuencia puntual de la psicosis maniaco depresiva varia entre
el 0,4 y el 1 %, en distintos países. Estas variaciones pueden
explicarse por factores genéticos, relacionados con la raza,
la región, entre los cuales Mendlewicz (1982) destaca los e-
feotos de la casta, las diferencias en el fondo étnico y la
diferente tasa de consanguineidad.
La frecuencia de la depresión ha aumentado en Europa Oc-
cídental y en los Estados Unidos en las Últimas décadas, si
bien se ha mantenido prácticamente inamovible la morbilidad
puntual para la depresión bipolar o circular. En 1950 había en
España, por cada enfermo depresivo bipolar, tres depresivos u-
nipolares, En 1978, la proporción es dc 1 a 11, Parece explí-
carse por diversos factores depresógenos existentes en la so-
a2
cledad, Alonso-Fernández, (1988>.
En un trabajo realizado por Jiang ZN et al,en el hospital
Ng 3 del Municipio de Foushan, Prov. de Cantón, en China, con
el fin de estudiar las diferencias de la morbilidad de 1.. de-
presión en China y en el extranjero se controlaron, durante un
año (desde abril de 1983 a marzo de 1984>, los pacientes de-
presivos que fueron hospitalizados. Para su diagnóstico y se-
guimiento se utilizaron las escalas de Bech y de Hamilton, Al
mismo tiempo, se controlaron 46 casos de esquizofrénicos hos-
pitalizados en enero del 84, como puntos de referencia, Los
criterios diagnóticos proceden del DSM-ITI, Se registraron 86
casos de depresión bipolar, diagnosticados con arreglo a los
criterios del DSM-I1I, durante ese periodo. Ese grupo de pa-
cientes supone el 7 x de la totalidad de los enfermos mentales
que quedaron hospitalizados en el citado tiempo de estudio,
Los autores consideran un fenómeno peculiar que ha llama-
do la atención a los psiquíatras chinos y a los occidentales,
la baja incidencia de la depresión bipolar en China. No obs-
tante, el uso de litio se está generalizando en ese país.
1.2,2 Características socioden~gráficas de la depresión
La frecuencia de la depresión varía según el sexo, la e-
dad, el estado civil, la clase social, la raza, el medio y el
ambiente cultural.
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1,2.2.1 Sexo
La prevalencia de la depresión es dos o tres veces supe-
rior en la mujer, Sólo en la depresión bipolar o ciclotímica
SC mantiene la proporción i;l.
No basta una explicación genética, que afectaría más a la
bipolar; pero no puede descartarse la intervención del cromo-
soma X en la etiología endosituacional propia de las depresio-
nes unipolares, lo que explicaría el predominio femenino,
Se dispone también, para explicar el fenómeno, de una
serie de argumentos fisiológicos (períodos premenstrual y
postparto son especialmente propicios>; psicológicos (rasgos
de personalidad) y sociales <rol social de la mujer que la
hace más vulnerable al estrés>.
Varios estudios longitudinales señalan que en los Últimos
años se está produciendo un acercamiento entre las tasas de
morbilidad masculina y femenina. Parece que se puede relacio-
nar con los cambios en el papel social que la mujer desempeña.
1,2,2.2 Edad
Afecta a todas las edades, Desde Kielholz C19B6), se ad-
mite que la depresión endógena está mAs concentrada en los jó-
venes (entre 20 y 25 años> y la no endógena se atiene a una
distribución bicorne algo más tardía, con un pico a la edad de
30 años y otro a los 45. En general, la depresión es más pre-
coz en la mujer que en el hombre.
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La edad de comienzo es más temprana en la bipolar que en
la unipolar. En la depresión bipolar la edad media de comienzo
en la mujer es de 21,1 años, y en el hombre, de 29,1 años
(Loranger y Levine,1978). En la depresión unipolar, la edad
media de la primera fase depresiva corresponde a los 39 años,
en la mujer, y a los 49 años, en el hombre (Perris, 2966>.
1.2,2,5 Estado civil
Las personas divorciadas o separadas, muestran la tas.
más alta de depresión, y las que nunca se han casado o se man-
tienen casadas, las más bajas (Weissman y Myers, 1978>. Los
depresivos bipolares no se atienen a ningún esquema marital
preciso.
1.2,2,4 Clase social
Parece que la depresión alcanza una frecuencia más alta
entre el estrato social más bajo, En los bipolares, la situa-
ción es inversa. De aquí que se haya relacionado la personali-
dad ciclotímica como factor positivo de convivencia que con-
tribuye al ascenso social.
1.2,2,5 Medio rural y urbano
Aparecen cifras más altas de depresivos en la población
urbana que en la rural, aunque no está bien confirwado Este
dato, no es válido para bipolares,
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La hipótesis usual es que la residencia urbana con su
sobrecarga de estrás, implica un mayor riesgo para aquellos
trastornos psíquicos especialmente abiertos a la inducción del
estrás, como son la depresión y la neurosis, Alonso Fernández
(1988>.
1.2,2,6 Ambiente cultural
Se admite que la depresión es una enfermedad pancultural
y que no es menos frecuente en Africa que en los paises occi-
dentales (Vadher y Ndetei, 1981. Citados por Alonso Fernández
enL.dgnsI¿ejsudli~6.tIco, 1988>). Lo que suele variar
es su expresión clínica.
No obstante, hay factores dentro de cada organización
social que deben influir en la aparición o desencadenamiento
de las depresiones o, por el contrario, en la contención de
las mismas. Esos factores pertenecen a órdenes distintos: re-
ligioso, cultural, laboral, familiar, apoyo social objetivo o
subjetivo. Los cambios en algunos de esos factores, por ejem-
plo la procedencia de una familia armónica con buen nivel so-
ciocconómico y el paso a otra conflictiva o de más bajo nivel,
pueden influir en la aparición de la enfermedad. El cambio de
un medio rural a urbano, la emigración a paises con diferen-
cias idiomáticas, etc, también pueden participar.
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1.3 La Depresión Endógena
1.3.1 Concepto
Alonso Fernández (1989> considera como tal,’•LJna depre-
sión de determinación genética (probablemente producida por un
gen autosomal dominante simple, pero de penetración muy irre-
gular>, propia de la personalidad pÍcnico-sintónica y acom-
pañada habitualmente de la presencia de parientes de primero y
segundo grado afectos de depresión bipolar y unipolar, y en
general una fuerte sobrecarga familiar depresiva (aunque sea
estrictamente unipolar>,
El antecedente personal de episodio hipertimico ea el
dato roAs seguro para esta tipificación diagnóstica, pero sin
que la no existencia del s,ism suponga excluir la depresión
endógena en pacientes exclusivamente unipolares. El arquetipo
del cuadro clínico de la depresión endógena es la >IELANCOLIA,
entendiendo por tal un cuadro depresivo intenso y suficiente-
mente completo, adscrito a la psicosis maniaco—depresiva.
El grupo nuclear de las depresiones endógenas se distin-
gue por una evolución multifásica bipolar <depresiones endóge-
nas bipolares, cíclicas o circulares>. Pero existe un contin-
gente elevado de depresiones unipolares que podemos catalogar
como endógenas por sus antecedentes familiares, su personali-
dad previa, la ausencia de una situación social depresógena y
su sintomatología, SIEMPRE PUEDE PENSARSE QUE Los PACIENTES
DEPRESIVOS ENDOGENOS UNIPOLARES NO HAll VIVIDO AUN LO SUFICIEN-
TE PARA SUFRIR UN EPISODIO HIPERTIHICO O QUE LO HAN SUFRIDO Y
HA PASADO INAnVERTIDO,
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La depresión endógena se encuentra implícita en modalida-
des de depresión descritas cci, términos muy dispares: depre-
sión endogenoisórfica, depresióa vital, depresión yor, de-
presión psicótica congruente, depresión autónoita, alancolifl.
No se distingue de las demás categorías etiológicas de
depresión por refl.e~ar una nauroquitaica alterada o requerir un
tratamiento biológico, puesto que éstos son datos comunes a la
totalidad del síndrome, depresivo,
Hemos tomado la depresión endógena como el tipo de depre-
sión que se desarrolla desde dentro de la persona. La elabora-
ción de criterios diagnósticos válidos para la enfermedad de-
presiva mayor requiere primero definir la naturaleza de la en-
fermedad <Nelson y Charney, 1981)
i.a.2 Criterios diagnósticos de depresión endógena
Siguiendo a Alonso Fernández (1986> en el complicado
tema de diagnosticar 1. DEPRESION ENDOGENA podemos resumir:
“En la psiquiatría americana se están desarrollando
distintos criterios diagnósticos, basados en los síntomas, sin
enfocar los datos etiológicos. Se dispone de unas once defini-
ciones operacionales y, excepto en la de Newcastle, st hace el
diagnóstico de depresión endógena cuando están presentes un
grupo de signos o síntomas y, si no lo están, se diagnostica
de depresión no endógena,
La definición más cowtn para los norteamericanos es la de
Spitzer <1977, RDC>. Otro criterio común es el del DSM-tI1,que
subdivide la depresión mayor en depresión delirante y melanco-
lis. <así llamada para evitar la connotación etiológica de la
depresión endógena). También se hallan muy extendidos los cri-
terios de Feingber y Carroll (1982>, por sus implicaciones
biológicas, sobre todo en conexión con el test de la dexameta-
soma.
Entre una serie de pruebas válidas para el diagnóstico de
la depresión endógena~la escala de Newcastle <Carney et al,
1s65)~ que inició la serie, representa la prueba más antigua y
la que más ha interesado a los psiquíatras europeos,
Las cuatro definiciones operacionales de depresión
endógena eñe comunes y más debatidas cientificamente sant
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las del RDC, DSM-III. el indice de Feinbarg y Carroll y la
escala de Newcastle.
a> El mr naneja diez síntomas subdivididos en dos grupos: A
y E. Para admitir el diagnóstico de depresión endógena debe
haber, al menos, seis síntomas, incluyendo como minibao uno del
grupo A (criterio necesario>.
Admite el diagnóstico de depresión endógena probable y de de-
presión no endógena,
b) En el DSH-III se usan ocho criterios para el diagnóstico
de melancolíal todos estaban en el RDC, pero se exige, para el
diagnóstico de melancolía dos: la presencia de anhedonia pene-
trante (falta penetrante o casi penetrante de interés o pla-
cer> y la falta de reactividad a los estímulos ambientales a-
gradables (autonomía del humor), Permite sólo dos niveles
diagnósticos: melancolía o no melancolía.
o> Los criterios de Feinberg y Caz-rol (1982> tomaron la mi-
tad de la escala de Hamilton, con el fin de deslindar la de-
presión unipolar endógena de la no endógena, que es la tarea
primordial, puesto que los casos bipolares (asumidos como en-
dógenos) son definidos por la historia •de manía,
Comprenden una serie de itema clínicos, con un valor
ponderado, El diagnóstico concordaba con el resultado anómalo
en el test Dexa (de supresión de la desametaxona>. Carrol et
al (1980> propugnan que casi el 50 7. de los depresivos endóge-
nos pueden ser identificados por el test de supresión de la
dexametasona <sensibilidad del 40 Z, especificidad del 98 7. y
un valor predictivo positivo del 95 7.>, Semejante edificio
metodológico se ha demostrado demasiado frAgil en la validez
del propio test hormonal para delimitar las depresiones endó-
genas de las no endógenas.
d> La escala de Newcastle se compone de diez iteras selec-
cionados entre 35 iniciales, mediante la aplicación del análi-
sis de regresión múltiple a los resultados obtenidos por 116
enfermos depresivos que recibieron terapia electroconvulsiva,
Los items tienen un valor ponderado, Hay itema con valor pon-
derado negativo, cuya presencia está a favor de la depresión
no endógena, por ejemplo juicios acerca de la presencia da un
estrás psicosocial precipitante asociado, Esta escala incluye
juicios acerca de la personalidad premórbida, la proyección de
la culpa de su depresión a otras personas y la historia de an-
tecedentes depresivos,
Estas cuatro definiciones operacionales de depresión
endógena identifican como depresivos endógenos a enfermos
distintos, ya que no describen la misma enfermedad (Davidson
et al, 1984>. La concordancia diagnóstica entre las cuatro
pruebas ofrece grandes diferencias,
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El RDC diagnostica demasiados depresivos endógenos~ po-
dría aliviarse algo considerando los probables endógenos como
no endógenos. Sus exámenes de validez suelen ser negativos.
El DSN-IIi, consigue reducir la heterogeneidad de los
pacientes endógenos, detectados por el RDC, mediante la ex-
clusión de un tercio de enfermos,
Los criterios de Feinberg y Carrol dan resultados seme-
jantes a los del RDC. Casi los dos tercios de los depresivos
son endógenos y sólo el 16 7, son no endógenos, La asociación
de estos endógenos con la no supresión en el test de la dexa-
netasona no ha sido confirmada por Davidson (1984> ni por Zini-
merman 1985>.
La escala de Newcastle destaca por su alta especificidad
<pocos falsos positivos>, Es la prueba más sensible para poner
en evidencia la transmisión familiar de la depresión unipolar
recidivante (Andreasen et al, 1986 )“,
1.3.3 Factores genéticos
Bleuler (1967>, afirma que: ‘Alrededor de un 10 7. de los
padres de maniacodepresivos padecen la enfermedad, Si el padre
y La madre son mantacodepresivos, una tercera parte de los hi-
jos, lo serán probablemente también. La gran mayoría <más no
todos> de los gemelos univitelinos de maniacodepresivos son, a
su vez, psicóticos”
Es evidente la acumulación de depresiones bipolares y
unipolares en la familia de pacientes maniacodepresivos, con
la particularidad de que la morbilidad depresiva unipolar es
significativamente más elevada entre los parientes femeninos,
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La mitad de los depresivos bipolares y de los maniacOs
tienen un padre afecto de depresión bipolar o unipolar (Wirw-
kur, 1978>. El riesgo de morbilidad para los parientes de pri-
mer grado de prebendes enfermos afectivos varia del 8,9 al
18,4 X, en los parientes masculinos, y del 7,1 al 31*9 Z, en
los femeninos (Cershon,1976>,
Winokur (1976, citado por Alonso-Fernández en La de~isi6nysu
dIeglÓstIco, 1988> considera como depresivos endógenos a todos los
unipolares registrados en la familia de un bipolar o un manía-
co, Se acepte que las depresiones endógenas adoptan con fre-
cuencia un fenotipo depresivo unipolar,
La duda que subsiste acerca de la transmisión hereditaria
de la depresión endógena es, si las unipolares y bipolares que
se asocian en la misma familia son geneticamente homogéneas o
heterogéneas. Tampoco está claro el modo de trasmisión genéti-
ca, Para algunos depende de un autogen dominante con escasa
penetrancia; otros, se inclinan por ej. modelo de transeisi¿n
multifactorial o poligénicol y algunos admiten la transmisión
se~ual mediante el cromosoma X.
1,3,3,1 ~rcadores genéticos
El diagnóstico familiar y los marcadores biológicos son
los métodos que más información suministraron acerca de la
trasmisión hereditaria de la depresión endógena.
Alonso Fernández (1988):
“Se conocen dos clases de marcadores biológicos genéti-
cos: los de ligazón cromosómica y los de vulnerabilidad gené-
tica, llamados tastién marcadores genéticos etiológicos y
factores de riesgo.
1.- El marcador cromosómico, cuya posible Ligazón con la
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enfermedad maniacodepresiva se ha estudiado más, es la ceguera
de los colores, especialmente dos formas de daltonismo con
sede en un sector del cromosoma X 1 pero la existencia de la
trasmisión de la enfermedad de padre a hijo, está en contra de
este argumento,
También se señala ligazón entre la depresión endógena y
el sisicea lILA Chuman leukocyte antigen) y con el tipo sanguí-
neo >80.
2.- Entre los marcadores de vulnerabilidad genética (factores
de riesgo) sobresale la hiperfunción colinérgica. Los agentes
vagotónicos o colinérgicos centrales suelen ejercer una acción
depresógena,
En la actualidad, de acuerdo con Gerahon (1986), se ad-
mite que la elevada sensibilidad de ciertas vías del tronco
cerebral e. la inducción colinérgica del sueño REM es un mar-
cador de la depresión, fundado en el incremento de la densidad
de los receptores muscarinicos, o quizá en otra posible dis-
función colinérgica hereditaria.
1.3.3.2 ~hrcadores biológicos de la depresión
Marcador e indicador
Indicador: todo dato material anómalo que se asocia
con un proceso mórbido a lo largo de su evolución,
Marcador: aquellos indicadores biológicos que reúnen
un alto coeficiente tanto en su sensibilidad como en su espe-
cificidad.
Debe distinguirse el marcador biólogico diagnóstico del
eromosomal, que se caracteriza por asociarse con la transmi-
sión genética del proceso mórbido,
Dentro de los marcadores biológicos, el tipo propio, útil
para el diagnóstico y para el control evolutivo, es el marca-
dor de estado que aparece en estrecha relación temporal con el
cemienzo del proceso y se normaliza poco después de la remi-
sión clfnlca del mismo. En cambio, el marcador genético de
riesgo está presente antes del comienzo del proceso y puede
permanecer positivo toda la vida. Su utilidad se relaciona con
la investigación genética y con las practicas preventivas.
Entre ambos tipos de marcadores se sitúa la anomalía biológica
que aparece con el inicie del proceso y ya persiste para siem-
pre, sirviendo como testimonio, según los casos, para el diag-
nóstico, en el primer episodio, y para el riesgo, en la evolu-
ción ulterior,
Interesan las anomalías biológicas identificadas como
marcadores diagnósticos del estado depresivo o de ciertos
subtipos de depresión. La heterogeneidad clínica, neuroquimica
y farmacológica del síndrome depresivo puede ser superada si
se consigue que algunos de estos indicadores señalen la exis-
tencia de grupos depresivos homogéneos.
Los marcadores diagnósticos, genéricos o tipológicos,
también pueden aportar información sobre la evolución de la
enfermedad, en el sentido de si hay riesgo de recaída o no, y
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sobre la predicción terapéutica (predictores terapéuticos).
Como no existe ninguna anomalía biológica cuasi constante y
específica del síndrome depresivo, algunos autores prefieren
hablar de indicadores,
Los marcadores biológicos útiles para el diagnóstico del
estado depresivo son de tipo bioquímico, neuroendocrino y neu—
rofisiológico. La mayoría de ellos se determinan periférica—
mente, aunque reflejan la actividad funcional del sistema ner-
vioso central.
A su vez, los datos bioquímicos se subdividen en metabo—
litos de monoaminas neurotransmisoras <implicadas en la pato-
genia>, actividades enzimáticas y funciones de membrana.
Admitida la heterogeneidad clínica> neuroquimica y far-
macológica de le. depresión, se utilizan los indicadores bioló-
gicos catalogados en cinco estirpes, cori la finalidad de dis-
tribuir el síndrome depresivo en grupos homogéneos én lo que
respecta a su patogenia y a su terapia,
Cuadro 6 <1> Indicadores biológicos de depresión
1. Metabolitos de monoaminas neurotransmisoras
3-Metoxi-4-hidroxifenilglicol (HIjEO)
Acido 5-hidroxiindolacético
Mido homovanilico
2. Actividades enzimáticas
NAO
Dopamín-beta-hidroxílasa
3. Funciones de la membrana
Concentración intraplaquetaria de serotonina
Captación plaquetaria de serotonina
4. Datos neurofisiológicos
Distintos trastornos del sueño <somnografia)
5. Datos hormonales
Cortisol
Hormona tireotrófica
Hormona del crecimiento
Hormona luteinizante
Prolactina
Nelatonina
El acortamiento de la fase de latencia del sueño paradó-
jico se considera como el primer indicador biológico de la de-
presión y se correlaciona con el resultado no supresor del
test de la dexametasona, que es el segundo en importancia”.
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1.3.4. Predictores de recurrencia
En una enfermedad de evolución recurrente como la depre-
sión, que requiere tratamientos preventivos, es conveniente
conocerlos PREDICTORES DE RECURRENCIA,
‘tos PREDICTORES DE RECURRENCIA (mejor ORIENTADORES>
disponibles en la actualidad son de naturaleza clínica: edad,
número de episodios previos, alta frecuencia de episodios re-
cientes, breve longitud de intervalos libres recientes, dura-
ción de la fase actual, calidad de la remisión obtenida, modo
de comienzo de los episodios, etc”, Alonso Fernández (1988>.
1.3,5 Factores ambientales
La observación de la existencia de relaciones entre las
circunstancias sociales y la depresión ya fue hecha por ¡trae-
pelin <1927), pero la investigación sistemática sólo se ha
desarrollado en los años recientes,
‘sin un riguroso enfoque metodológico no puede estable-
ceras una causación ambiental ista de la depresión. Este enfo-
que debe tratar de especificar y cuantificar el estrés paico-
social, reduciendo las dos principales fuentes de errorI la
exclusión de acontecimientos vitales significativos y la in-
clusión abusiva de sucesos ban,les.
Una relación de la evidencia disponible de la relación
entre estrás psicosooial y depresión comprende dos apartados
distintos:
1. Estudios controlados de los factores paicosociales
antecedentes al comienzo de la fase depresiva. Dentro de esta
área hay que distinguir los accntecieientos vitales (life e-
venta), de carácter breve y comienzo brusco, de las situacio-
nes estresantes crónicas, Asimismo, sabes modalidades de fac-
tores psicosociales pueden analizarse como agentes que ponen
en archa la enferadad depresiva o como factores predisponen-
tes, que incrementen la vulnerabilidad del sujeto a padecer un
traatQrno efectivo.
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2. Estudios en poblaciones expuestas a situaciones de
estrés. Aquí la investigación sigue una estrategia prospec-
tiva.’ Ayuso Gutiérrez (1990),
1,3,5.1 Acontecimientos vitales
Perris <1982) define los acontecimientos vitales como
aquellas experiencias de índole psicosociaí que requieren del
individuo la adaptación a una nueva Situación.
Cytryn (1986), aclara que el término es aplicado a estí-
mulos ambientales estresantes, en el área de las relaciones
sociales, a modo de agentes astresantes sociales,
El concepto parece demasiado entecado a las incidencias
ambientales agudas, prescindiendo del sujeto. Lo que queda
claro es que ni las circunstancias difíciles crónicas, ni los
estreses prolongados, caben dentro del marco del acontecimien-
to vital,
En 1967 aparece un instrumento de valoración constituido
por la Escala de Reajuste Social (SRRS> de Holmes y Rahe,”Life
Events tnventory’, en la que hay una relación de acontecimien~
tos vitales concebidos, parece, con un criterio más amplio, ya
que figuran tanto un “extraordinario logro personal”, un
embarazo’, ‘las malas relaciones con el superior laboral’ o
“la lesión o enfermedad personal”.
El interés de toda esta serie de sucesos (por el impacto
que causan en el sujeto, “por el modo de vivirlos’> radica en
su influjo en el comienzo de la depresión (en los trastornos
afectivos en general). “ En tanto que los acontecimientos vi-
tales se correlacionan con el comienzo de la enfermedad”, Hol-
mes y Rahe.
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“Posteriormente aparecen otras escalas de cuantificación de
acontecimientos vitales, basadas en la hipótesis de que es
posible predecir la susceptibilidad a un amplio grupo de en-
fermedades (infecciosas, neoplásicas, autoinmunee, etc) cuando
se datermina la magnitud de los cambios vitales que ocurren en
un periodo de tiempo limitado previo a la enfermedad, Estos
supuestos han recibido muchas criticas. Pero aparece una nueva
corriente en la investigación que trata de valorar la suscep-
tibilidad indivióual, el significado de los cambios sociales Y
la capacidad del individuo para enfrentaree a situaciones
estresantes, así como su red social y su condición. sociceco-
nómica y cultural”. (Ezquiaga Terrazas. en: La &~esI6e desde la perspectiva
psIcobIoldgiea. Ayuso Gutiérrez et al, 1987).
La categorización más frecuente aplicada a los aconteci-
mientos vitales se basa en las distintas áreas de la actividad
vital: 1) la escuelal 2> el hogar; 3) el amor y el matrimonio;
4) la familia; f) la salud; 6) el cambio personafl 7) el tra.
bajo% SI las finanzas; SI una miscelánea.
Hay que poner Un lilaite teq~oral entre el comienzo do la
patología y los acontecimientos vitales relacionables con e—
llal la ayorla de lbs autores, consideran seis meses a Un
año, pero el wnnto del, comienzo Ss frecuente, se produce
alrededor de un mes después del, acontecimiento <Paykel, 1974)
Los depresivos refieren aconteolmiantos vitales regis-
trados en los seis meses anteriores al inicio de la depresión
en una proporción tres veces superior a la población general
CPaykel, 1979), Estos hallazgos soportan la hipótesis de que
los depresivos han experimentado mayor mIsero de acontecimien-
tos vitales estresantes antes del comienzo da la enfermedad
que las personas no depresivas en el mismo periodo de tiempo
(Lloyd, 1950), Donde hay desacuerdo es en admitir si hay diCe-
rencias significativas en relación a los acontecimientos vita-
les, entra los depresivos endógenos y los no endógenos,
Se ha señalado le. intervención frecuente de los aconteci-
mientos vitales y las recaídas de la depresión: pera un perio-
do de tres ses hay una media de 3,1 en los depresivos que
recalen, y’ 1,9 acontecimientos en los que no recaían. (Paykel
y’ Tanner, 1S76 oit. de Apuso Gutién-ez en La ~jruión desde la [nsfectIYt
fAtSbL*16
11t1, 1987>
La clasificación norteamericana del DSH-¡l¡, sustancial-
mente semiológica y no etiológica, permite sefialar, en el eje
IV, el papel de los agentes psicosociales estresantes en cual-
quier orden de alteración psíquica,
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1.3.5.2 Las situaciones depresógenas
El concepto de situación hay que entenderlo como la in-
teracción entre el sujeto y el ambiente.
Con los estudios sobre la situación se cubre el vacio
creado por la omisión del sujeto en los acontecimientos vita-
lea y en el estrás crónico.
El concepto de estrás es muy utilizado en la psiquiatría
norteamericana en relación con el origen de la depresión, sin
que se concrete demasiado el significado del término. Podemos
entender el ‘estrés” como todo cambio producido en el agobian-
te, que al actuar sobre una persona, término medio, induce
tensiones emocionales y altera el normal patrón de respuesta
CGarmezy. 1986). La noción de estrás encierra una participa-
ción decisiva del sujeto, aproxiSndose al concepto de situa-
ción. Pero el estrás tiene unas implicaciones más inespecifí-
cas. En el foco del estrás se concentran los aspectos inespe-
cUicos de la situación en si misma y sus efectos sobre el su-
jeto.
Hay una situación depresógena específica operativa,
compuesta por el estrás acumulado: es la situación da sobre—
carga.
Es necesario tener en cuenta los DISTINTOS NIVELES de es-
trás: por una parte, durante un periodo basal bastante ante-
rior a la enfermedad y. por otra, durante el periodo inmediato
al comienzo de la misma. La magnitud del cambio o incremento
en el ESTRES BASAL durante el periodo prefase puede ser muy
expresiva. Podemos interpretar, a efectos de recogida de da-
tos de los pacientes, la valoración de situaciones estresantes
crónicas con agudizaciones.
Según Cornelí <1985), un dato diferencial entre los depre-
sivos endógenos y no endógenos seria la mayor altura del nivel
de estrás habitual que tienen los segundos,
Según Alonso Fernández <1988).”La noción de situación
ofrece la triple ventaja de encerrar una sólida relación con
la línea del estrás basal, facilitar las referencias sobre
significados específicos y, sobre todo, incorporar la persona-
lidad del sujeto a estos estudios ,,La determinación de los
tipos específicos de agentes paicosociales depresógenos es
asunto de primordial interés.
“El conjunto de situaciones depresógenas puede sta—
teatizarse en cuatro clases:
a) Las situaciones de pérdida personal, que golpean sobre el
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estado de ánimol
b> Las situaciones de sobrecarga emocional y estrés, que
consumen el caudal de energías e impulsos;
o> Las situaciones de aislamiento e inactividad, que in-
terrumpen la comunicación;
d) Las situaciones de desarraigo o crisis, que rompen el
ritmo habitual de vida’,
i,3.5.3 Factores de vulnerabilidad
Los factores de vulnerabilidad para la depresión pueden
ser: antiguos <INFANTILES) y recientes, dimanados del SOPORTE
SOCIAL. La presencia de escs factores favorece la acción de—
presógena de las experiencias situacionales y de los agentes
provocadores.
a> Infantiles
La pérdida del padre o de la madre a una edad menor de 15
años, juega un papel etiológico en la depresión del adulto
<Crook y Eliot,198O), el divorcio parece tener menos importan-
cia, Lo que se ha ccnfirdo, es el caso de muerte, sobre to-
do, de la ¡Edre. Parece que desde estos acontecimientos parten
una serie de experiencias que, si interaccionan con otras ad-
versidades posteriores, pueden conducir a un episodio depresi-
vo, Se les da un papel de agentes predisponentes. Es posible
ser vulnerable a la depresión desde la infancia y no caer en
un episodio depresivo, simplemente porque no se ha atravesado
una situación adversa específica, Además, esta experiencia de
pérdida de un progenitor puede conducir a la depresión a tra-
vés de la vía indirecta de fomentar el desarrollo neurótico de
la personalidad.
La falta de un progenitor en la infancia, está presente
sobre todo, entre los depresivos unipolares encuadrados en el
espectro depresivo en el sentido de Winokur, que son los de-
presivos neuróticos. Además, los efectos de estas pérdidas no
50fl especificas. Pueden relacionarse también con ansiedad,
drogodependencía, alcoholismo y esquizofrenia. Alonso Fernán-
dez (1988>.
Segón los estudios de Lloyd <ISBO>, en enfermos maniaco-
depresivos no se ha encontrado un aumento de la pérdida tem-
prana de los padres.
Freud, en 1917, ya afirmaba que la depresión en el adul-
to podía ponerse en archa por una pérdida que reactiva los
sentimientos depresivos asociados con la falta precoz de un
progenitor u otro objeto amado.
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b) Factores de vulnerabilidad recientes,
Soporte social
Según Williams <1981), la falta da soporte social predis-
pone a la depresión por si misma, incluso en condiciones de
bajo estrés. Brugha y Conrcy <1985> consideran las redes so-
ciales como una variable social externa independiente que
debería tomarse en cuenta como tal, juntamente con los in-
flujos biológicos internos y los trazos de personalidad. El
soporte social puede tener sobre el origen de la depresión un
papel directo Cetiológico), condicional <predisponente) y un
papel indirecto en interacción con los agentes precipitantes.
‘Debemos tener en cuenta que el Soporte social es un con-
cepto fundamentalmente subjetivo y depende de la percepción de
la red social como fuente de apoyo” <Ezquiaga Terrazas, en: La
depresión y su diagnóstico, Ayuso Gutiérrez, 1987).
Existen escalas <‘Escala de Adaptación General”, González
de Rivera, 1980) que tienen en cuenta estos factores.
Especial papel juega la FAMILIA. La existencia de unas
relaciones de buena calidad con el cónyuge o el compañero y
demás miembros de la familia forma parte de la trama fundamen-
tal del soporte social. La falta de una relación confidencial
actúa como un agente depresógeno directo <oNeil et al,,198E).
El soporto social, en sentido más amplio, conduce al sis-
tema de las redes sociales. En este sistema se incluyen las de
primer orden <familiares y amigos íntimos), segundo orden <a-
migos corrientes y compañeros de trabajo) y tercer orden <ve-
cinos y amigos de los amigos). La función principal del sopor-
te se debe a las relaciones de confianza intimas, siendo se-
cundarias las relaciones comunitarias,
El soporte social tiene una función amortiguadora de los
acontecimientos vitales indeseables y de la situación morbige—
na, El déficit del soporte social tiene influjos directos, so-
bre el sentimiento de soledad, y otros indirectos.
Sobre las cualidades del soporte social influyen las
cualidades del yo. Algunos individuos tienen facilidad para
recibir soporte de su ambiente, mientras otros no son capaces
de conseguirlo,
Se han señalado cuatro factores de vulnerabilidad que iii-
crementan el riesgo de la mujer ante la depresión: la ¡~érdida
de la madre, por muerte o separación, antes de los 11 años la
presencia en la casa de tres o más niños menores de 14 años;la
falta de una relación confidencial con el cónyuge o un amigo y
la falta de un empleo total o parcial. Roy <1981), set%ela.para
la mujer, los siguientes: la historia de depresión en la fami-
lia; la falta paterna o materna antes de los 17 añosl el ma-
trimonio insatisfactorio y el desempleo, ya que la falta de
progenitor antes de los 17 años, el matrimonio frustrante y el
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paro laboral, son factores de vulnerabilidad también para los
hombres. Este último aspecto es el mas confirmado,
Un asmecto jamortante es la relación endogeneidad-axubiente
.
Se ha pensado que el comienzo de una afección de etiología
fundamantalaente genético—constitucional como la depresión
endógena, deberla producirse de un modo autóctono, indepen-
diente de agentes ambientales desencadenantes o provocadores.
e incluso, que ese dato servirla para descartar su diagnósti-
co, Pero la experiencia evidencia que muchas depresiones endó-
genas ttptcas <o iranias) son precipitadas por una situación
estresante. Incluso hay autores que afirman que los aconteci-
mientos precipitantes se observan más fácilmente en las depre-
sienes endógenas, Es decir, parece existir una relación entre
acontecimientos estresantes y depresión, sin posibles diC eren-
cias entre los subgrupos depresivos
1,4 ~pectos psicológicos.
Personalidad y psicosis afectivas
La relación entre rasgos de personalidad y distintas en-
tidades morbosas, se ha buscado desde la antigUedad y se con-
tinCa estudiando actualmente. Sa presupone que determinados
rasgos de personalidad pueden ser, desde un factor de vulnera-
bilidad, hasta la expresión subolínica latente de la enfer-
medad con ellos vinculada.
A lo largo de la historia, la relación entre “temperamen-
to” o personalidad y los trastornos afectivos, se ha reflejado
de manera distinta según los autores, empleando terminología
propia y no siempre superponible,
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Cuadro 7 (1)
DESARROLLO DE LA PERSONALIDAD PRE-DE?RESIvA
Autor Tipo
Hipócrates <s,IV a J.C:>,.. Temperamento melancólico
Kretschmer <1921),,..,,,.,,, Temperamento ciclotímico
Bleuler <1922>,.,,,,,.,,,,, Temperamento sintónico
Abraham <1924>,,,,,,,,.,,,, Carácter anal
Shimoda <lS50),,.,,,,,,,.•,, Esclerotimia
Tellenbach <1976),,..,,,.,., Tipo melancólico
1.4.1 Hipócrates
Atribuía al exceso de bilis negra el cuadro melancó-
lico, porque ml cerebro se cotrompia por exceso de ese humor,
1.4,2 Icretschmer
Aporta la personalidad arquetípica del depresivo
endógeno al que corresponde un biotipo pícnico y un tempera-
mento ciclotímico, Las características de este temperamento
son la buena sintonización y la oscilación entre los polos
de tristeza-euforia <hundimiento~exaltación> Son sujetos
pícnicos., alegres, extravertidos> prácticos y emprendedores.
De alguna forma contrapuesto al tipo leptosówico-esquizotxmi..
ce, propio de los esquizofrénicos.
1.4,3 Bleuler
Hace hincapié en la capacidad de sintonizar con las
demás personas,
1.4,4 Abraham
Describe como típica la fijación en la etapa anal,
pero con elementos de oralidad (narcisisticos> que pueden
favorecer la depresión por pérdida del objeto. Define como
características propias del depresivo: la preocupación por el
orden, el ahorro, la limpieza y la puntualidadl la obstinación
y una conciencia escrupulosa. Junto a ésto> considera la de-
pendencia como atributo oral,
Estas características, según muchos autores, serían casi
privativas del depresivo unipolar, pero no hay comprobación de
tales hechos,
1,425 Shim~da
Describe el tipo esclerotimico aplicable al con-
junto, Señala un núcleo esencial que denosina ‘retentividad de
lo psíquico”. ‘Hay una tendencia a permanecer fijados en sen-
timientos y pensamientos,, .no pueden sentirse aliviados sino
tras haber realizado a fondo aquello que emprendieron’,
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1.4,6 tellenbach
Aporta la descripción más valiosa desde el punto de
vista fenomenológico, al describir su ‘typus melancholicus”
<etimologicarnente, tipo de bilis negra’> al que considera un
factor patógeno <pero no anormal) de la eclosión de la melan-
colía.
El tipo melancólico se parece en su estructura, a la
neurosis, con dos rasgos principales: la autoexigencia en el
trabajo y el apego al orden.
La ordenalidad, se manifiesta por la hipervigilancia
de la conciencia moral, la escrupulosidad, la seriedad desme-
dida, el perfeccionismo. el exagerado afán de orden, la autee-
xigenoia frente al trabajo y los rendimientos y una notable
tendencia a la responsabilización, con una falta de medida en
la valoración de lo pequef~c y lo fútil.
En sus relaciones con los demás se caracterizan por
vinculaciones sólidas, fidelidad, espíritu de servicio y res-
ponsabilidad hacia los demás (‘el ser-para-al otro adquiera
la forma de ‘rendir para el otro”>, la lealtad a los superio-
res, el. respeto al orden jerárquico y los esfuerzos para So-
lucionar los conflictos y evitar las faltes propias, “buscan
la paz a cualquier precio”.
La incapacidad para controlar unas exigencias ex-
cesivamente severas y precisas se manifiesta ante determinadas
circunstancias, por ejemplo, una mudanza, y hace que la situa-
ción de estar-en-un-orden se transforme en una constelación
situaciona). endotropa, un auténtico momento patógeno predepre-
sivo, Ello ocurre cuando se produce una grave contradicción
entre la ordenatidad del sujeto y las nuevas circunstancias
externas.
Hay dos constelaciones predepresivas patógenas:
1... constelacIón de la resmnencia, que consiste en un
-peraanecer-detrás-de—si-mismo. adherido a las aspiraciones
propias, una especie de encarcelamiento dentro de los limites
de su conciencia responsable. La remanencia viene dada por la
incapacidad del sujeto de controlar unas exigencias pretéritas
demasiado severas por enconírarse en deuda, entendiendo ésta
como un sentimiento de culpa que puede relacionarse con el
rendimiento propio o con la ordenación legal inscrita en las
esferas religiosa y ética. El sujeto toma por culpa el senti-
miento de no haber cumplido el rendimiento que él mismo se
había exigido. ‘La conciencia depresiva es, en cierto modo,
una conciencia moral secularizada”. Ahí reside el elemento
definidor de la situación de remanencia depresiva. Esta situa-
ción obedece a una categoría temporal: ej. imperio de la culpa
pretérita.
Por otro lado, la constelación da la includenota o
inclusión, por la que el sujeto queda limitado a una vida de-
masiado estrecha, encerrado dentro de unos limites, sin poder
sobrepasarlos, sin poder proceder de otro modo, un encarcela-
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miento dentro de sus propios limites espaciales. La includen-
cia se caracteriza por la reducción de la espacialidad. El
sujeto es incapaz de trascender los limites de su ordenación
existencial ante las exigencias planteadas por una situación
de desarraigo.
Lo que une a todas las depresiones, integrándolas
bajo un síndrome com’án, es el nudo patogénico constituido por
el hundimiento endovital, Tellenbach, describe este hundimien-
te como una endckinesis específica, Lo que diferencia a una
modalidad de depresión de otra es la naturaleza de los agentes
que fuerzan esa mutación endokinética. En un poío se halla la
depresión endógena cuya endokinesis se produce autóctonamente,
en virtud de un hundimiento interior <idiokinesis). En el otro
polo se encuentra la depresión situacional, cuyo giro endoki—
nético está determinado por una situación que golpea uno o va-
rios vectores constitutivos del estrato endovital <Alonso-
Fernández, 1989>.
1.4,7 Hirschfeld <1979)
Estudió los rasgos obsesivos y otros rasgos de
personalidad en pacientes con trastornos afectivos, utilizando
varias pruebas, entre ellas el Inventario de Personalidad de
Maudsley y el Inventario de Obsesividad de LEYTON y encontró
que los pacientes depresivos demostraban mayor neuroticismo,
introversión y obsesividad que los maniacos y los normales.
Los pacientes maniacos diferían de los normales sólamente en
la obsesividad.
1.4,8 Según Alonso Fernández <1888)
‘Puede mantenerse la presunción de que la existencia
premórbida de una conciencia moral rígida y desproporcionada
incremente el riesgo de padecer una depresión.”
1.4.8 Relación con la personalidad limite
Desde la observación de que algunos pacientes así
diagnosticados, por su inestable sentido del yo, mejoraban con
litio <tdciskal, 1983). se plantean dudas diagnósticas. Parece
que esto tipo de personalidad, como la antisocial, se asocian
con síndromes depresivos en adultos y jóvenes. La personalidad
limite suele ser muy alexitimica, por lo que es difícil que
manifieste el trastorno subjetivo de la depresión. Parece a—
ceptado que la personalidad limite constituye una de las mo-
dalidades anómalas de personalidad con alto riesgo para la de-
presión, generalmente de tipo unipolar no melancólica,
1.5 Diagnóstico clínico de las de las psicosis afectivas
CURSO <LONGITUDINAL> Criterios de CIE—9 y otros.
Según el tipo, la alternancia e intensidad de las tases y
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de acuerdo con los diversos criterios revisados surge la
clasificación, que será la que empleemos:
MaNOPOLAR DEPRESIVA: sólo fases depresivas
BIPOLAa Iii fases depresivas e hipomaníacas
BIPOLAR 1: fases depresivas y maniacas
MONOPOLAR MAnIACA: Sólo tases maniacas
rtSQUIZONANIACA
ESQUí ZOAPECTI VA LESQUIZODEPBESIVA
En estos cuadros, síntomas de la serie esquizofrénica alter-
nan con los afectivos, en diversas formas de curso o de fase.
1.5 Diagnóstico clínico de les psicosis afectivas,
CUADRO ACTUAL <DIAGNOSTICO ThAI¿SVERSAL) FASE
1.6.1 MARIA
Los síntomas se agrupan clásicamente en torno a tres al-
teraciones fundasentales: 1 ) ánimo eufórico/exaltaddi 2> curso
del pensamiento rápido1 3) peicomotricidad acelerada.
Según definición de ¡CD < 8~ y 94 revisión ) “ Trastorno
mental caracterizado por estado de alborozo, o excitación.
desproporcionado con las circunstancias que vive el paciente y
que varia desde la elevación del estado de ánimo <hipomania)
hasta la excitación violenta casi incontrolable, Son frecuen-
tes la agresión. ia ira, la fuga de ideas, la distraibilidad,
la alteración del juicio y las ideas de grandeza.
Existen varias pruebas psicológicas que colaboran al dia-
gnóstico, tanto proyectivos <Machover> como escalas <Petterson
Rating of Manía, por ejemplo>.
Hecho el diagnóstico clínico de fase maniaca, no cabe más
que el diagnóstico de curso, monopolar <casos raros y “míen-
tras no se demuestre la aparición de la depresión”> o alter-
nando con fases depresivas.
Se acepta la endogeneidad, aunque algunos autores con-
sideran de una forma particular los casos desencadenados por
el tratamiento antidepresivo.
1.6.2 FASE MIXTA
Los síntomas maniacos, alternan con los depresivos.
1.6.3 FASE ESQUIZOHANIACA
Síntomas catalogables de esquizofrénicos, se combinan
con los maniacos o hipomaniacos <en fase o en curso).
I.B.4 FASE ESQUIZODEPRESIVA
Síntomas de la serie esquizofrénica, alternan con sínto-
mas depresivos <en fase o en curso).
1.6.5 DEPRESION
Los cuadros depresivos, por su expresión clínica y hete-
rogeneidad, requieren un diagnóstico preciso, Desde la clí-
nica, porque pueden aparecer en primer plano síntomas somáti-
cos enmascaradores: ‘Equivalentes Depresivos” según López-Ibor
Aliño;’Sintomatologfa propia, del mismo rango de la psíquica,
en la que se expresa primordialmente la vertiente somática de
los sentimientos afectados’ Alonso-Fernández <1968).
‘La depresión, como enfermedad de la vitalidad, se ex-
presa por trastornos psíquicos y corporales y puede ser una
enfermedad somatotrópica desde su origen” Alonso-Fernández.
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Debemos considerar, además, las múltiples catalogaciones
que se han hecho de la depresión según etiología, tipo de
sentimientos alterados, evolución, etc.
Este apartado, por las razones anteriores, requiere una
dedicación mayor,
Clásicamente se consideró la depresión como un cuadro o-
puesto a la manía <ni es exacto, ni aceptado hoy de forma ge-
neral>, pero en lo que se refiere a las alteraciones básicas,
suelen ser de signo contrario, Así: 1> ánimo deprimido/eu-
fórico-exaltado~ 2> curso del pensamiento enlentecido/acelera-
do~ fl psicomotricidad inhibida/exaltada.
Para Alonso Fernández <1988), el diagnóstico de la depre-
sión comprende dos etapas:
1- DIAGNOSTICO DEL SíNDROME DEPRESIVO
2- DIAGNOSTICO NOSOLOGICO
1,6,5.1 El DIAGNOSTICO DEL STNDROME DEPRESIVO
EL término síndrome se refiere a un conjunto de signos
observables (los gestos, el tono de voz, la expresión, los mo-
vimientos en general> y sintosas <aportación del sujeto acerca
de su astado, que será más valiosa cuanto mejor se enfoque el
Interrogatorio).
El diagnóstico sindrómico es básico para los diagnósticos
etiológico, nosológico y subtipológico.
“Es posible efectuar una ordenación jerárquica de la to-
talidad de los síntomas y signos depresivos, psíquicos y cor-
porales, en el marco de las cuatro dimensiones que sintetizan
y caracterizan nuestro modelo clínico de depresión” Alonso-
fernández 1988>.
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Este modelo se sustenta sobre una concepción fenonnolé—
gico—estructural y sirve para el diagnóstico, tipificación, y
seguimiento clínico de las depresiones. Además, hay que valo-
rar su interés docente, puesto que ha permitido sistematizar
la totalidad de la semiología en cuatro apartados, centrados
cada uno de ellos en una dimensión estructural.
En la clínica, la depresión, como su nombre indica, <del
latín “depreio” “abatimiento”, “descenso”, “concavidad”), se
traduce en un ABATIMIENTO DE LA VITALIDAD, psíquico y físico,
que se extiende al estado de ánimo C HUICR DEPRESIVO 3, la
impulsividad < ANERGIA ), la sociabilidad <DISCOXUNICACION) y
la regulación de los ritmos <RIT>IOPATIA), LAS CUATRO DIMEN-
SIONES O PARAJ4ETROS DE LA ESTRIJCVJRA CLíNICA DE LA DEPRESION
Dimens iones
12 Humor depresivo
Es el humor negro, sombrío y doloroso por excelencia, que
implica el mayor de los sufrimientos. En torno a él, se cons-
truye la autodesvaloración, en forma de sentimientos de infe-
rioridad, incapacidad, indignidad, penuria y/o enfermedad.
El sufrimiento de vivir es el germen psicopatológico de las
tendencias autodestructivas inmanentes al cuadro depresivo.
El SUICIDIO existe siempre, como posibilidad, en los pacientes
depresivos, particularmente en los endógenos <3-15 ID, Angst
(1981), cree que es más frecuente en los unipolares <10 7,> que
en los bipolares <3 Xl,
En la vertiente psíquica predomina la amargura y la des-
esperanza, sobre cuyos elementos se sobrevaloran las preocu-
paciones morales y las autoacusaciones con un infundado sentí-
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miento de culpabilidad y/o las preocupaciones económicas con
convicciones de ruina y miseria, poco justificadas y que pue-
den llegar a los delirios típicos. El sufrimiento depresivo
bloquee toda posibilidad de placer y alegría.
24 Anergia
La dimensión del vaciamiento impulsivo-afectivo o aner—
gia, se manifiesta también en los planos psíquico y corporal
y de forma subjetiva y objetiva.
En el plano psíquico, el vaciamiento se refleja en el
pensamiento (oscuro. estrecho, lento y reiterativo), en la
falta de fantasías y ocurrencias y en la incapacidad de con-
centración, experimentada como una pérdida de memoria. La
voluntad depresiva está marcada por la dificultad de tomar
decisiones. Existe la vivencia de pérdida de energía y de
vaciamiento psíquico.
En el plano corporal, el descenso energético corporal a-
barca la lentificación y el empobrecimiento motor y vegetati-
yo, Desciende el grado de actividad del sujeto pudiendo llegar
al estupor (en la depresión endógena>.
34 La discomunicación
Equivale a un bloqueo de la capacidad de comunicación.
La innovación del modelo tetradimensional de la depresión con-
siste, entre otros aspectos, en considerar la discomunicación
como un factor semiológico fundamental,
“La clave general de la discomunícacion depresiva reside
en la incapacidad de sintonizar, reforzada por la ruptura in-
troversiva y la asociación de sentimientos de irritabilidad y
desconfianza.
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En clínica, se refleja la discomunícación en un empobre-
cimiento de la comunicación y la metacomunicación, acompañada
de trastornos cualitativos, entre los que destacan la abundan-
cta de mensajes paradójicos o contradictorios <contradicción o
incongruencia entre el contenido de la comunicación y el con-
texto relacionan. Esta alteración cuantí y cualitativa se ex-
tiende a lo largo de la emisión y la recepción jerarquizadas
en varios nivelest en el sensorio-motor, mediante la disminu-
ción de la capacidad sensorial y de la motilidad espresival en
el nivel cognitivo o intelectual, mediante el descenso de la
capacidad de comprensión y del lenguaje discursivo; en el ni-
vel afectivo, en forma de un bloqueo de la resonancia afectiva
recíproca en un contexto de desconfianza, irritabilidad y qui-
zá CELOS; y en el nivel espacial, en forma de un achicamiento
del espacio individual propio y el alejamiento del espacio de
los demás. También se abandona la presentación externa de uno
mismo.” Alonso-Fernández <1988),
La ritmopatia
Supone la perturbación de los ciclos humanos más caracte-
rísticos, juntamente con la desorganización de su trama tempo-
ral.
El antecedente de la ritmopatía depresiva se remonta a la
definición antropolégicoexistencial de la temporalidad del de-
presivo, entendida como el imperio del pasado. También se al-
tera el paso subjetivo del tiempo, que se alarga con relación
al tiempo objetivo,
La alteración de los ritmos se manifiesta en los ritmos
CIRCADIAIqOS <fenómenos rítmicos con períodos de 24 horas>.
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Las manifestaciones clínicas de esta alteración afectan
sí sueño, la alimentación, la actividad-descanso y la oscila-
ción emocional pendular.
Pueden afectarse asimismo ritmos de periodo distinto a 24
horas, bien sean ULTRADIANOS o INFRADIANOS. Se altera con fre-
cuencia el ciclo CIRCANUAL. La acumulación de recurrencias en
primavera y otoño, más propia de bipolares, es un buen apoyo
de este argumento,
Además del diagnóstico clínico, existen numerosas pruebas
psicológicas complementarias, En este sentido, el test proyec-
tivo de Rorschach, puede resultar expresivo, Sin embargo, pre-
dominan las escalas <Hamilton) y los cuestionarios, etc.
En relación con el modelo tetradimensional de la depre-
sión aparece un cuestionario adecuado, el Cuestionario Estruc-
tural Tetradimensional para el diagnóstico, la clasificación y
el seguimiento de la depresión, CET-DE de Alonso Fernández,
cuyos fundamentos, así como la revisión de otros instrumentos
de medida y diagnóstico de la depresión, han sido estudiados
por Alonso San Martin, <1985).
Como para valorar el seguimiento de la depresión son
preferibles las escalas, se prepara actualmente la escala
correspondiente a este modelo estructural de la depresión, con
una valoración de los síntomas de O a 4.
En el CET-DE, La sintomatología se distribuye en
cuatro grupos, correspondientes a las cuatro dimensiones.
SO
Una puntuación igual o superior a 32 alcanzada en cual-
quiera de las dimensiones, supone una probabilidad del 90 % de
tener un cuadro depresivo. Con las puntuaciones obtenidas en
cada una de las dimensiones obtendremos un “perfil”. Este
depresograma es fácil de interpretar. Generalmente los depre-
sivos endógenos, tienen altas puntuaciones en todas las dimen-
siones,
Existe una forma abreviada del CET-DE, constituida por
los items que estadisticamente eran más adecuados para un rá-
pido diagnósticos.
“El concepto de ENEER>AEDAD DEPRESIVA se sustenta sobre
cuatro ejes o planos:
iQ Eje semiológico: comprende un conjunto de signos y sínto-
mas agrupados, desde el punto de vista estructural, en cuatro
sectores o dimensiones, el hundimiento energético—vital, el
humor depresivo, el trastorno de la comunicación y la altera-
ción de los ritmos,
2Q Eje patogénico: consiste en la alteración del funciona-
miento de los sistemas transmisores, especialmente el descenso
de la actividad noradrenérgica en el cerebro, originado por la
hiposensibilidad de los receptores postsinápticos.
ZQ Eje terapéutico: basado en la respuesta a los antidepre-
sivos, que, en lineas generales, son estimulantes noradrenér-
gicos. pero que fuera de los cuadros depresivos, no tienen ac-
ción terapéutica. Es esta una comprobación diagnóstica “ex iu-
vantibus”, es decir, la confirmación del diagnóstico mediante
el logro de una respuesta terapéutica rápidamente favorable.
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42 En cuanto al eje etiológico: la distribución de los fac-
tores abarca una amplia escala que se extiende desde la endo-
geneidad hasta los trastornos de tipo somático, pasando por
las situaciones sociales aflictivas, estresantes, criticas e
Incomunicantes y la personalidad neurótica.
l.6a.2 DIAGNOSTICa NOSOLOGICO
Se trata de determinar la modalidad de enfermedad depre-
siva presente. Cuando es posible, este diagnóstico curse por
la vía etiológica, mediante el estudio de los datos familia-
res, la personalidad previa, la situación, los acontecimientos
de vida, las substancias administradas <medicamentos de acción
terapéutica o profiláctica> y los trastornos somáticos, con el
concurso de algunos datos semiológicos y evolutivos que man-
tengan una cierta correspondencia con alguna clase etiológica
de depresión.
La experiencia clínica conduce a la distinción de cuatro
clases de anfermedad depresiva, es decir, cuatro entidades no—
sológicas o diagnósticas que son: ENDOGENA, SITUACIONAL, NEU-
ROTICA Y SINTOMATICA
1! DEPRESION ENDOGENA <pág, 37>
Considerada de determinación genética, propia de la per-
sonalidad pícnico-sintónica, con presencia de parientes de
primer y segundo grado afectos de depresión bipolar o unipo-
lar, con antecedentes hipertimicos <depresión bipolar equiva-
lente a la psicosis maniaco depresiva) o sin antecedentes FU-
pertimnicos conocidos hasta el momento, con un curso evolutivo,
generalmente multifásico y con buena respuesta al tratamiento
medicamentoso de las fases o de la prevención de las recurren-
cias.
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El arquetipo del cuadro clínico de la depresión endógena
es la HELANCOLIA, entendiendo por tal, un cuadro depresivo in-
tenso y suficientemente completo, adscrito a la psicosis ma—
niacodepresiva.
Kurt Schneider, en 1920, conceptúa la depresión endógena
como un trastorno primario de los sentimientos vitales y nom-
bra el trastorno depresivo fundamental como depresión o tris-
teza vital. Así, de las psicosis afectivas, aísla el trastorno
fundamental de la melancolía como una TRISTEZA VITAL, y el de
la manía, como una EUFORIA VITAL. También señala que ambos
sentimientos son cualitativamente distintos de la tristeza Y
alegría habituales.
2! DEPRESION SITIIACXONAL
Comprende aquellas depresiones determinadas primordial-
mente por circunstancias psicoscciales conflictivas o trauma-
tizantes, Su agente principal es una situación difícil pro-
longada. Por situación se debe entender eJ. modo esencial de la
relación existente entre la persona y su ambiente, el corte
transversal entre el yo y su mundo,
Se diagnostica tras haber excluido la endógena. El ante-
cedente histórico es la depresión reactive, pero tiene con e-
lía tres diferencias, además del nombre: su etiología, estruc-
turada en forma de una situación; no ser catalogada como una
reacción vivencial, entre otras cosas porque no cede, en ge-
neral, al suprimir la situación depresógena; la de implicar
ciertas alteraciones biológicas neuroqufroicas, acompañada de
una alta sensibilidad a los fármacos antidepresivos. Se rela-
cione con ciertos acontecimientos vitales, situaciones depre—
sógenas, factorms de vulnerabilidad y personalidad inseguro—
anancás tica.
3! DEPRESION NEIJROTICA
Incluye aquellas depresiones en cuya determinación han
tomado un papel primordial los factores neuróticos. Se rela-
cione con el tipo de personalidad neurótica,
4! DEPRESION SINTOMATICA
El factor etiológico primordial consiste en un trastorno
del organismo producido por una enfermedad orgánica o física o
por la administración de algún medicamento o droga.
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1.? Tratamiento y profilaxis de las Psicosis Afectivas
Nc está dentro del enfoque del trabajo el estudio de
neurolépticos,antidepresivos u otros fármacos empleados en el
tratamiento de las fases, ni tampoco los de acción profilácti-
ca (carbarascepina, ácido valproico. clonacepán, etc>, Se trata
de valorar la acción profiláctica del carbonato de litio.
1.8 Síntesis de criterios diagnósticos
La existencia de varios sistemas de diagnóstico y clasí-
ficación de las psicosis afectivas (muchas veces no superpO-
nIbles) y la utilización indistinta de los mismos en la bí-
bliografia, hace necesario un resumen para encuadrar en qué
grupo se incluirían nuestros pacientes desde las perspectivas
clasificadoras más comunes,
1.8.1 lCD, 8! y 9! revisiones,
Con arreglo a estos criterios, los pacientes elegi-
dos entrarían en las categorías:
xcn-a
296,1 Psicosis maniaco depresiva, tipo maniaco
298,2 “ “ “ “ depresivo
296,3 “ “ “ ‘ circular
295.7 ‘ Mixta ¿esquizofrénia y ?,H.D.>
ICD-9
=96.0Psicosis maniaco depresiva, tipo maniaco
296,1 “ “ “ depresivo
296.2 “ “ “ “ clrcular,fase maniaca
296.3 “ “ “ “ circular,fase depres.
296,4 “ “ “ “ circular,mixta
El proyecto del lCD—lo, aunque sin carácter oficial,
se ha revisado para comprobar que, los criterios de la OMS se
acercan a otros vigentes, aceptando las Psicosis Esquizoafeo-
tivas como entidad independiente.
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1.8,2 De acuerdo con los criterios de San Luis, se encua-
drarían como depresiones primai-ias.
1.8.3 Del RflC, se considera la división:
BIPOLAR Ir Trastorno depresivo bipolar con manía,
El paciente ha cumplido alguna vez en su
vida los criterios diagnósticos para la
manía y la depresión.
BIPOLAR II: Trastorno depresivo bipolar con hiponia
nia. El sujeto, alguna vez en su vida,
ha cumplido los criterios diagnósticos
para el trastorno hipomaniaco, y para el
depresivo.
1.8,4 Del DSM-III y DSM-III R
Se tienen en cuenta, dentro de los Trastornos Afec-
tivos Mayores y centrándose en el poío depresivo, la depresión
mayor <melancolía y los síntomas psicdticos congruentes/no con
el estado de ánimo). También se consideran el Patrón Estacio-
nal y la Intensidad.
1.8,5 Atendiendo a los estudios de ~‘>inokur
Se valoran los antecedentes familiares fuera del
circulo depresivo, considerando el alcoholismo y la personali-
dad antisocial, De igual forma, se considera la psicopatología
entre los familiares de 2Q grado,
1.8.6 Kraepelin
Siempre se ha tenido como cercana y valiosa referen—
cia la clasificación original de Emil ICraepelin, que no por
estar distante en el tiempo, lo está de la realidad clínica,
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2 EL LiTIO
2,1 Aspectos históricos
Su nombre, debido a Berzelius, hace referencia al hecho
de haber sido hallado en las piedras.
Desde su descubrimiento por Arfwedson, en 161?. y debido
a que Lipowitz observó la gran solubilidad en agua del urato
de litio y a ~ue en él se deshacían los depósitos de ácido U-
rico de los cartílagos, se sugirió su empleo, desde 1850, para
el tratamiento de la gota. de la litiasis renal, de la uremia
y del reumatismo, Sin embargo, en el ser vivo, las concer.tra—
ciones de sodio y potasio, interfieren de tal manera con esta
solubilidad que, para conseguir un efecto terapéutico en este
sentido, habría que emplear dosis tan elevadas que resultan
tóxicas,
foco después, se empleó el bromuro de litio en el trata-
miento de la epilepsia, aunque esta sal no tiene ninguna ven-
taja sobre las que se emplearon con la misma finalidad.
En 1886, Lange escribió un trabaja sobre el empleo de Li
en psiquiatría, especialmente en la melancolía.
A finales de los años 40. se difundió el empleo del clo-
ruro de Li come sustitutivo de la sal común en enfermo car-
diacos o edematosos, pero se produjeron algunas complicaciones
graves, que llevaron a catalogarlo de muy peligroso (Talbot,
1950) y su uso terapéutico se abandonó. Hoy se sabe que aque-
lla elevada toxicidad se debía tanto a las dosis excesivas e
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incontroladas, como al insuficiente aporte de cloruro códice
y al hecho de que la mayoría de aquellos enfermos tenían una
función renal defectuosa.
En 1949, Cada publicó su trabajo en el que cuenta cómo,
casi por casualidad, llegó al descubrimiento del efecto bene-
ficioso del Li en la agitación, Primero observó que los coba-
yas a quienes se les inyectaba Li. entraban, a los pocos mi-
nutos, en un estado de letargia y apatía. Cade decidió enton-
ces probarlo en la clínica en dos condiciones diferentes: la
excitación maniaca y la epilepsia. El primer efecto se com-
probó ampliamente, no así el segundo. El trabajo de Cada tuvo
poca repercusión porque había sido publicado en una revista
australiana de poca difusión y porque tampoco contaba con la
ayuda que la industria farmacéutica presta a la investigación
y difusión de otros fármacos de síntesis más complicada. Noack
y Trautner, en 1951, comprobaron sus beneficiosos efectos en
la manía, Después se fueron comprobando su eficacia como pre-
ventivo de la recurrencia de las fases maniacas y depresivas y
algunas de las demás acciones hoy conocidas,
Su difusión ha sido muy lenta, con la eKcepción de los
Paises Escandinavos, donde en 1953, Stromgrem conf ió a sus
discípulos Schou y Baastrup el estudio del trabado de Cade.
Desde esa fecha, entra plenamente en la historia de la
Psiquiatría, Para muchos autores supone, con neurolépticos y
antidepresivos, uno de los tres hallazgos más importantes de
la era n~derna de la farncopsiquiatria.
6?
2.2 Características generales de los elementos del grupo
1 A del Sistema Periódico. <Matales Alcalinos>
El grupo comprende~ litio, sodio, potasio, rubidio, ce-
sio y francio.
Dentro de elles hay que diferenciar rubidio (It> y cesio
<Cs) que, aunque presentes en organismos vivos, no ejercen
acción biológica definida, del sodio <Ma> y potasio <¡O, que
son esenciales para todos los organismos, y del litio <Li> que
ejerce una acción terapéutica y tóxica a ciertas concentracio-
nes. Como cifras medias, las cantidades de estos elementos que
existen en los seres humanos adultos son: Li, 2,2 mg; Ma, 100
gr; 1<, 140 gr; lib, a=amg; Ca, 1,5 mg.
Las características químicas más interesantes de los
cationes de estos elementos que afectan a su acción biológica
SOn
a> cationes de configuración electrónica externa s2 PB y,
por lo tanto, muy estables.
no presentan propiedades ácidas y en disolución acuosa
no se hidrolizan. El carácter ácido o básico de las sales de
los metales alcalinos se deben siempre al anión,
c) son inertes desde el punto de vista redox por ser de
Valencia fija, y no participan en procesos biológicos redox.
ci> no forman complejos estables, aunque interaccionan con
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ligandos macrociclicos del tipo de poliésteres cíclicos y Po-
lipéptidos cíclicos <ionóforos) formando unos complejos que o-
frecen interés para explicar el mecanismo de transporte activo
de los iones Na+ y ¡a a través de la membrana,
e> tienen poco poder polarizante y por ello no actúan
como ácidos de Lewis en reacciones enzimáticas hidrolitioas.
f> prácticamente casi todas sus sales son solubles en a-
gua y, en especial, con los aniones posibles en líquidos bio-
lógicos, por lo que no se presentan dificultades de absorción
por formación de sales insolubles,
g) los cationes se encuentran fuertemente hidratados en
disolución acuosa. La energía de hidratación y el número de
moléculas de agua coordinadas es mayor al. disminuir el radio
del catión, Por ello se cumple que: rNat < rKt, mientras que:
rNa+ hidratado > rkt hidratado, El número de moléculas de agua
coordinadas es de 16,6 para el Nat y sólo 10,5 para el K. Esto
implica que el catión ¡a hidratado tiene mayor movilidad iónt-
ca que el catión Na+ hidratado, lo que tiene un gran signifi-
cado bioquímico.
El catión Lit presenta algunas diferencias y, en espe-
cial, un mayor poder polarizante, que los restantes cationes
alcalinos debido a que es menor su radio iónico <rLi+ - 0,60
MI, Se asemeja en algunos aspectos con el catión t4g*t <ana-
logías diagonales) y también con el Cat+,
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2.3 rw-seologia del litio
2.2,1 Generalidades
Se halla presente en la I4atvrale2a, generalmente en Cor-
ma de silicatos, y su proporción roedia en la corteza terrestre
es de 30 p.p.m. Con la dieta alimentaria se ingieren unos 2
mgs de litio diarios. Las aguas de suministro público contie-
nen una escasa cantidad, Algunos estudios epidemiológicos
correlacionan la ausencia de litio en el agua de bebida de
ciertas regiones con el aumento de enfermedades mentales, Las
aguas de las fuentes de Vichy, Perrier. Appolonaire, en Fran-
cia, Son las más ricas,
Un ser humano adulto contiene en su organismo aproximada-
mente 2 mgs de Li repartido en tejidos y órganos, aunque la
mayor parte se locali~a en el tejido óseo. La acumulación de
Li es, La glándula tiroides, en el caso de ingestiones eKcesi-
vas por trataretantos terapéuticos, conduce a un hipotiroidis-
mo,
En clínica, se emplea en forma de sales, derivadas de
ácidos orgánicos <acético) e inorgánicos <carbónico), La más
común es el carbonato (CeS Li2), La parte activa, en cualquier
caso, es el catión,
Las fornas farmacéuticas habituales en clínica son los
comprimidos, algunas veces jarabes <citrato de litio> y cápsu-
las. Al principio se preparaba en sellos. Los comprimidos
usados en este estudio contienen 400 mgs de carbonato de Li.
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Los usos clínicos son diversos, bien como tratamiento del
cuadro o como preventivo. Se ha empleado, además de en las
psicosis afectivas, en el control de la agresividad, en la
tensión premenstrual, en el alcoholismo, en el bloqueo de los
‘highs” inducidos por anfetaminas, etc.
2,3.2 Farmacocinética <L.A.D.M.E.>
23.2.1 Liberación:
Los comprimidos empleados contienen 400 mg de carbonato
de litio y son de liberación retardada, La utilización de for-
mas farmacéuticas cuya destrucción en el tubo digestivo sea
lenta tiene grandes ventajas, no sólamente porque simplifican
el problema de su administración, sino también porque los e-
fectos secundarios son menores, al no alcanzarse puntos de Ii-
temía tan elevados, y mantener una concentración más uniforme
a lo largo del día <Andisen, 1969).
Hoy existen formas retardadas que parecen reunir más
ventajas,
Cuadro 8 <1> Relación de preparados de litio disponibles
Nombre registrado Forma Cantidad
Cibalith Lithium cytrate syrup 8 mEq/5 ml
Lithobid Lithium carbonate, slow release 300 mg
Eskalith Lithium carbonate 300 mg
Eskalith Cli Lithium carbonate, slow release 450 mg
Li Carbonate Lithium carbonate 300 mg
Lithonate Lithium carbonate 300 mg
Lithotabs Lithium carbonate 300 mg
Plenur’ Carbonato de litio 400 mg
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2,5.2,2 Absorción
Los compuestos de litio se absorben de forma cornpleta Y
rápida en el tracto gastrointestinal. Sólo una pequeña parte
(3 Y. de lo inserido> se pierde por heces en casos y condiciO-
nes normales, Sin embargo, en algunos pacientes las pérdidas
son mayores, porque no se destruye el comprimido completamente
y. por tanto, no hay liberación total,
2A~2.3 Distribución
A diferencia del Na y 1<, los cuales están compartimenta-
dos por las membranas celulares, el litio se distribuye de
forma más homogénea en el agua corporal. 1-lay algún retraso en
ia penetración dentro del liquido cerebroespinal, pero el e-
quilibrio entre la sangre y el licuor es casi completo a las
24 horas.
En plasma no se encuentra unido a proteínas sino que oir-
cute libremente, y se llega a un equilibrio entre la cortoen-
tración plasmática y la tisular. Por ello puede utilizarse el
nivel sérico como un indice bastante fiel para su dosifica-
ojén. El equilibrio se alcanza rápidamente en el riñón, hígado
y piel, mientras que es más lento en el músculo, huesos y ce-
rebro <Schou, 1958), ,AI igual que sodio y potasio, las con-
centraciones intra y extracelular son diferentes, aunque en Vn
grado mucho menor que estos iones, ya que es de un orden entre
2:1 y 4:1.
Atraviesa las membranas celulares acumulándose intracelu-
larmente a expensas del potasio, por lo ~ue es más elevada la
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concentración en el interior de los eritrocitos que en el pías—
ma.
Aunque se dice que no Se almacena <Schou, 1969> hay con-
diciones en las que parece que sí sucede así (López Ibor-Alí-
ño, 1970> pues, en los casos de intoxicación, los síntomas
pueden persistir una vez que la litemia ha descendido a nive-
les muy balos, lo cual no se puede explicar mas que por una
acumulación intracelular del litio. Otro problema es el de la
distribución diferente del litio en los diversos estados pato-
lógicos,
2.3.2.4 }~tabolismo
No sufre ninguna alteración, eliminándose tal como se ha
ingerido.
2.3.2.5 Eliminación
Casi exolusivamene por vía renal, Una pequeña parte. se
elimina por el sudor, saliva y la secreción láctea.
En el riñón es filtrado por los glomérulos y, como el
sodio, reabsorbido por el tubo proximal renal en un 70-85 y,.
Es decir, la depuración <clearance) renal del litio en el
hombre oscila entre 15-30 ml/minuto <Schou, 1969) y, compa-
rando esta cifra con el clearance de creatinina endógena Un-
dice aproximado de la filtración glomerular> que es de 95,5 ml
por minuto, se deduce que se reabsorbe en los tóbulos entre el
70 y el 85 7. del litio filtrado.
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La depuración de litio es muy constante en cada mdiv>.-
duo, lo que significa que la dosis en los tratamientos prolon-
gados puede ser uniforme sin que se observen variaciones en la
liteteis. Sin embargo, con la edad, la depuración disminuye
hasta 10 ó 15 ml por minute y, como esta disminución es para-
lela a la de la creatinina, lo lógico es pensar que ambas Se
deben a una disminución de la filtración glomerular y que no
intervienen en ellas alteraciones de la función tubular,
La constancia de la depuración persiste en situaciones
anormales; no se influye por la sed, el aporte de agua, el a-
moniace, los diuréticos mercuriales, las tiacidas <que actúan
en el túbulo dista).. La reabsorción de litio y sodio en el
tIbulo proxial es competitina. Una deficiencia de sodio, que
puede ser producida por diuréticos o restricción de sodiO, au-
manta la retención de litio, lo que aumenta los niveles séri-
cos, Esto explica la. toxicidad que tenían las sales de litio
como sustitutivas del, cloruro sódico en las cardiopatías.
Lo que consigue aumentar la excreción renal de litio es
una diuresis esm6tica (solucionas de urea> o el aumento de la
secreción de bicarbonato (suero bicarbonatado, lactato sódí-
ca, acatazolau,idaí y la aminofilina (Womsen, 1969>. de lo
cual se pueden deducir las medidas terapéuticas en caso de
intoxicación. Se cree que no e~<iste secreción tubular,
La excreción renal de litio es máxima en las primeras ho-
ras, después de que se alcancen los niveles más altos y poste-
riormnente se hace más lenta en los siguientes días, En los
adultos sanos la vida media de litio es de 24 t/- 8 horas.
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En los pacientes mayores, disminuyen las tasas de filtración
glomerular, y la vida media puede aumentar a 36 horas o ~s.
También aumenta la vida media en las disfunciones renales.
2.3.3 Dosis y control terapéutico
Como el principio activo es el catión litio, la elección
del anión depende de factores secundarios como son, sobre to-
do, la facilidad de manejo y preparación, efectos secundarios,
precio, etc, El más empleado es el carbonato; el cloruro no se
puede administrar vía oral, porque debido a su poder higroscó-
pico, es muy difícil conservarlo en forma de tabletas, También
se han utilizado el acetato y el citrato y por vía intraveno-
sa, el cloruro,
La dosificación debe ser individual y depende fundamen-
talmente de dos factores: por una parte, el tipo de
tratamiento para el que destine, y por otra, la depuración
renal de litio del enfermo,
En el tratamiento de la manía son necesarias litemias en
torno a 1,2 mEq /1. En los tratamientos preventivos, las ci-
fras varian según autores: Schou recomendaba 0,8-1 mnEq/l;
López Ibor Aliño, 0,6-1 mEq /1. Actualmente hay una tendencia
a mantenerse en niveles más hados, en torno a 0,6 mEq/l. En
tratamientos prolongados, se observe una tendencia a requerir
menos dosis para mantener litemias terapéuticas, quizá porque
al aumentar la edad del paciente disminuye la depuración renal
del Litio,
Las litemias referidas son las obtenidas en ayunas, sin
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haber ingerido la dosis matutina del medicamento.
Una modificación que da buen resultado <López-Ibor Aliño>
es aumentar la dosis del litio en los períodos de más riesgo
de recurrencias (evaluados por la experiencia de fases ante-
riores del enfermo>,
Teniendo ésto en cuenta, la dosis diaria para un adulto
normal de edad media escila entre 20 y ~0 mEq de litio, el e-
quivalente a 700-1800 ng de carbonato de litio,
Habitualmente no es necesario el estudio de la depuración
de litio antes de iniciar el tratamiento. Basta con la estima-
ción indirecta, a través de determinaciones sanguíneas~ hasta
ajustar la dosis. Lo que es necesario previamente, es conocer
la función renal..
La dosificación de litio se rige por las mismas reglas
que otros tratamientos como la insulina, dicumarinicos o he-
pariria; es decir, no en cuanto a su efecto clínico-terapéuti-
co, sino de acuerdo con el nivel de concentración O de acti-
vidad biológica. Sin embargo, a diferencia de los fármacos ci-
tedos, tiene la ventaja de que una vez que se ajusta la dosis,
ésta puede mantenerse estable durante períodos largos. A pesar
de esa cierta estabilidad, que puede modificares por muchas
razones <fiebre, diarrea, vósitos, sudoración excesiva, etc),
estamos obligados a realizar litemias periódicas, frecuentes
hasta conseguir niveles adecuados y estables, y posteriormente
más distanciadas. La realización de estas valoraciones es una
práctica molesta. No obstante, indirectamente, tiene la ventaja
de tener “asegurada” la toma de la medicación y el control
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clínico.
Como se elimina por la saliva, se ha intentado medir la
determinación del litio en ella, Se han realizado muchos tra-
bajos sobre este tipo de control sin que su práctica se haya
generalizado, a pensar de que supondría un procedimiento menos
traumático para el enfermo,
Citamos uno de ellos, que por su actualidad <1989), re—
copile experiencias anteriores. El autor, ~tcKeage 143, midió
los niveles de litio en plasma, eritrocitos y adiva en 28 pa—
pacientes, para determinar la precisión de la concentración
del litio en saliva y considerarlo como un prediotor de los
niveles de sangre y eritrocitos. El rango y niveles medios de
litio <ma,ol/L) encontrados en los tres compartimentos fueron:
plasma, media -0,72, rango 0,17-1,33; eritrocitos, mnediao,33,
rango 0,03-7; salive, media - h21, rango 0,36-3,9, Se encon-
traron altos niveles de variación interindividual e intraindí-
vidual en las relaciones plesma/saliva y eritrocitos/salive.
Recomienda, por tanto, que la determinación del litio en Sa-
líve no se use conn guía para controlar la terapia con sales
de litio.
El fármaco puede combinarse con otros medicamentos; los
antidepresivos triciclicos potencian su efecto y, según las
observaciones de López-Ibor Aliño <1971> también los inhi-
bidores de la monoaminooxidasa <KMA0)~ Los neurolápticos pa-
recen tener una acción sinérgica,
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2.3,4 Efectos colaterales y toxicidad
El uso del litio eS complicado por su bajo indice tera-
péutico, Litemias un poco más elevadas que las terapéuticas
pueden resultar bastante tóxicas. Incluso dentro de las dosis
terapéuticas los pacientes pueden experimentar efectos colate-
rales. Pero en general las dosis profilácticas de mantenimien-
to se toleran bastante bien. A veces, en los primeros días del
tratamiento, aparece une leve sensación de malestar o mareo,
ligera atagia, cansancio discreto y somnolencia. El cansan-
cio suele aparecer en situaciones de esfuerzo <paseos largos,
subir escaleras), Pueden aparecer náuseas, vómitos, dolores
abdominales y diarrea, quizá debidos a la acción local del
litio sobre el yeyuno, ya que Ljungberg y Paalow <1969) obser-
varon experimentalmente una ligera hipotonia, reversible al
suprimir el medicamento.
Estos sintomas pueden ocurrir algunas horas después de
administrar una dosis, cuando se alcanzan los niveles más al-
tos en sangre.
Es frecuente, desde los primeros días de tratamiento, una
sensación de sed intensa y poliuria, con las características
de una diabetes instpida.
Los efectos citados disminuyen iniciando el tratamiento
con dosis pequeflas, utilizando preparados de liberación lenta,
fracolonando la dosis o administrando AI4ILORIDE.
Debido a que hay variaciones en la susceptibilidad a los
efectos tóxicos, la toxicidad del litio es primordialmente de
78
diagnóstico clínico, al cual la litemia presta conf irmcidn.
En general, signos de toxicidad de grado medio deben ser es-
perados con niveles superiores e 1,5 mEq/l; toxicidad severa,
con niveles dc 2 mEq/l, y toxicidad muy evidente, cuando los
niveles son superiores a 3,0 mEq/l. En adición a la toxicidad
relacionada con dosis, el litio puede producir diversas reac-
ciones idiosincrásicas. por ejemplo dermatológicas, que pueden
presentarse con cualquier nWel de litemia (Hyman, 1987>,
Cuando la litemia está por encima de 4,0 mEq/l se produce
un cuadro de intoxicación o envenenamiento, que supone una e-
mergencia médica, puesto que puede ser mortal. La severidad y
la reversibilidad de este cuadro dependen de los niveles y del
tiempo que permanecieron altos, A veces ocurran por ingestión
masiva, con fines autoliticos. La clínica de la intoxicación
grave suele consistir en vómitos, diarrea, fallo renal, irri-
tabilidad neuromuscular. ataxia, disartria, temblor, confu-
sión, delirio, alucinaciones, estupor, coma y muerte, Existen
casos descritos de fallos neurológicos permanentes como pérdi-
da de memoria y ataxia cerebelosa tras la intoxicación aguda.
En general. la acción tóxica se manifiesta lentamente y
afecta sobre todo a los sistemas nervioso central, neuromus-
cular, renal, cardiovascular y endocrino, Se altere, la activi-
dad neuromuscular produciéndose temblores, ataxia, etc. En el
sistema nervioso central produce alteraciones de la visión,
pérdida sensorial y convulsiones. Con respecto a la función
renal, da lugar e poliuria y glucosuria con retención de iones
alcalinos, Los síntomas endocrinos se manifiestan fundamental-
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mente por un hipotiroidismo
La toxicidad del litio se debe a varias causas, en gran
parte debidas a la alteración del metabolismo celular del 1¼,
y posiblemente a interferir en sistemas enzimáticos dependien-
tes del Mgt*, dada su analogía diagonal con este catión,
Le. diabetes insípida que crea la poliuria inducida por el
litio se atribuye e. una acción inhibitoria sobre la vasopresí-
na, disminuyendo la reabsorción da agua. La acción sobre la
actividad r,eljrom,ascular parece ser debida al efecto inhibidor
sobre la producción de los neurotransmisores norepinefrina y
Serotoflina,
El hipotiroidismo subsidiario que crea la intoxicación
con litio se debe a una concentración del catión en la glándu-
la tiroides que impide la fijación de jodo, disminuyendo el
contenido de tiroxina (Doadrio López, 1984>,
Las causas de intoxicación se oree están en relación con
el balance del sodio, con la excepción de la ingesta masiva
del medicamento, Las condiciones que disminuyen el sodio,
permiten el aumento de litio, por ejemplo, las deshidratacio-
nes, las dietas pobres en sodio o la administración de ciertos
diuréticos. También se citan las causas que producen sudora-
ción excesiva, cote-o el eiercicsio pesado o la fiebre, Nc obs-
tante deheses considerar que el litio se elimina por el sudor,
por lo que no debería ser causa importante del aumento de II-
temía. Otras causas que pruducen retención del fármaco pueden
relacionarse con los agentes antiinflamatorios no estercí-
deos, enfermedades renales y enfermedades de otros órganos,
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como cardiopatía congestiva o cirrosis, en las que disminuye
el flujo sanguíneo renal,
En la industria el litio tiene diversos usos <catalizador
en la producción de materiales plásticos. agente reductor y
otras acciones de interés en diversas síntesis, etc). Por sus
conocidos efectos tóxicos, en Francia, se prohibe que los me-
nores de 18 años
1 trabajen en la fabricación o manipulación de
la Lhitine y del litio metal <art,R,234-21 Code Travail>,
(La decripción de los efectos colaterales específicos que apa-
recen con uso prolongado del litio, se estudian por separado).
2,3.5 Mecanismo de acción
Por el momento, el mecanismo intimo no se conoce, pero
existen diversas aportaciones científicas orientadoras,
En el cerebro, inhibe el metabolismo de las catecolaminas
y reduce el contenido de glutamato, por disminuir la acción de
la glutamato deshidrogenasa. Este último efecto puede ser el
responsable de la sedación en las fases maniacas,
El Lit interfiere en el metabolismo de los hidratos de
carbono ya que inhibe tres enzimas, activadas por el M~t y
por el Kt: hexoquinasa, piruvatoquinasa y fosfatasa alcalina.
Por otra parte, inhibe también la enzima adenilciclasa <acti-
vada por Mg+t> con la cual se transforma el ATP en AHP cíclico
<Doadrio López, 1984>.
Efectos sobre los neurotransmisores
Tiene efectos sobre la serotonina <SMI), la cual está, al
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menos indirectamente, implicada en los trastornos afectivos,
Según los trabajos de Mandelí y Knapp <197E>. la adminis-
tración de litio produce cambios bioquímicos en distintos po.-
rámetros de la sintesis de serotonina, en animales de experi-
mentación. Hay un aumento de triptófano intracelular relacio-
nable con el aumento de la conversión del triptófano en sero-
tonina, Otros autores encontraron que al estimular eléctrí-
cemente los cuerpos celulares del rafe <serotoninérgicos>.en
las ratas, aumentaba el ácido f-hidroxiindolacético <f-HIAA>,
metabolito de la serotonina. Estos estudios no clarifican si
el incremento en el turnover de serotonina medido por la acu-
mulación del 5-NIPA es debido a un incremento de liberación de
serotonina de las terminaciones nerviosas o e. un incremento de
la recaptación y/o aumento de la desaminación intraneuronal
por la monoaminoexidasa, Otras veces se observa que la activi-
dad de la triptófano..hidroxilasa, enzima limitante en la sín-
tesis de serotonina, disminuye,
Aunque algunos receptores de naurotransmisores están a-
copiados a los canales iónicos como efectores de la señal de
tranaducción, muchos otros, incluyendo los receptores de nor-
epinefrina, dopamina y serotonina, están acoplados a enzimas
que producen segundos mensajeros intracelulares, El litio
tiene acción conocida sobre dos sistemas de segundos mensa-
jeros:
a> Inhibe el receptor-mediador de la activación de la A—
denilato ciclan, en un cierto número de sistemas, posible —
mente, incluyendo algunos receptores de catecolaminas. Aunque
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la relevancia de la inhibición de la ciclasa en los efectos
terapéuticos es desconocida, ésta puede tener relación con
alguno de sus efectos tóxicos. El litio inhibe la normal ac-
tivación de la adenilato ciclasa por la hormona antidiurética
y la TSH, lo que puede explicar parcialmente su tendencia a
causar poliuria y efectos antitiroideos,
b) Por otro lado, tiene efecto sobre el sistema segundo-
mensajero, en el cual está incluido el turnover del fosfatí-
dilinositol <PI> de la membrana de las células para producir
inositol trifosfato <¡PS), IP¿ actúa liberando el calcio de
los depósitos intracelulares; el calcio, liberado, afecta a
múltiples procesos celulares. El catión Li+ bloquca la res-
tauración de niveles normales de PI después de que éste ha si-
do degradado, La importancia farmacológica de esta acción en
las enfermedades psiquiátricas se desconoce por el momento,
pero podría tener repercusiones importantes en el funciona-
miento de receptores muscarínicos-colinérgicos, alfa-l-adre-
nérgicos y 5H12 los cuales están relacionados con el turnover
del PI CHyman et al 1987>.
El litio tiene otros efectos conocidos, entre los que se
incluye su acción sobre bombas de intercambio jónico, con lo
que posiblemente altera la distribución de sodio, potasio y
calcio en las células, Estas actividades tampoco pueden ser
claramente relacionadas con los efectos terapéuticos.
Se citan sus acciones sobre las prostaglandinas (inhibi-
ción de su síntesis> y sobre los receptores adrenérgicos que
regulan los ritmos circadianos <normalización>,
83
3 LOS TRATAMIENTOS PROFILáCTICOS CON LITIO
EH LAS PSICOSIS AFECTIVAS
Desde la introducción del litio en psiquiatría surgieron
numerosos estudios sobre su acción terapéutica. En los prime-
ros se buscaba confirmar la eficacia y compararla con la de o-
tros medicamentos, Además se intentaba definir su espectro de
acción <dentro y fuera de los trastornos afectivos), la rela-
ción dosis-efecto y valorar sus posibles complicaciones.
Su acción profiláctica en los trastornos afectivos recu-
rrentes se conoció pronto y ha sido también objeto de investí-
taciones.
Quizá por la existencia de un determinado grupo de pa-
cientes (cuyo porcentaje está en torno a un 30 1.) que no res-
ponde a la acción preventiva del fármaco, las investigaciones
se multiplicaron~ tratando de encontrar diferencias entre los
enfermos que responden y los que no lo hacen o lo hacen par-
cialmente.
Debido a los efectos adversos que todo medicamento tiene,
especialmente si se emplea durante largos períodos de tiempo,
conviene precisar al máximo las indicaciones, y en este senti-
do, se orienten la mayoría de los estudios actuales,
Los PREDICTORES DE EFICACIA se han buscado entre las
variables sociodemográficas, los factores genéticos, psicoló-
gicos, clínicos y bioquímicos, Los hallazgos son diversos y,
en ocasiones, discordantes,
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Dos figuras claves en el desarrollo del tratamiento con
litio han sido, según Schou, <Schou, 1988> John Cade, quien
descubrió su acción antimaniaca, y Poul Ch. Baastrup, quien
valoró su acción profiláctica en las fases maniacas y en la
depresión recurrente,
La publicación de los hallazgos de Cade en 1949, estimuló
a otros psiquíatras de Australia, como Noack y Trautner, a u-
sar el litio en las psicosis afectivas. Poco tiempo después,
la acción terapéutica del Li se confirmó en Europa por Schou
en 1954.
Durante muchos años se debatió sobre la acción profilác-
tica del medicamento, Hoy está completamente aceptada y su uso
extendido en todos los paises. En Inglaterra, Noruega, Suecia.
Dinamarca. Canadá y EE.UU se cree que una persona de cada
1000-2000 está bajo el tratamiento,
No es objeto de este trabajo la recopilación de los
anteriores, pero es básico para el mismo la ordenación crono-
lógica <por falta de otro hilo conductor) de algunos estudios,
Unos por su valor histórico, otros porque han servido de mo-
delo metodológico y para comparación de resultados, <mt>
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3,1 REUCION CROEGLOGICA [lEALGUNAS PUBLICACIONES
3.1.1 — Año 1949 —
- Se publica en Australia el trabajo de Cade sobre el
efecto del Li. en la excitación psicótica (Cede, 1949>.
- Mo 1951 -
- Noack y Trautner, en Australia, publican los efectos
del litio en la psicosis maniaca. <Noack and Trautner, 1951>.
- Mo 1954 -
- Schcu et al, hacen sus primaras publicaciones sobre el
uso del litio <Schou et al.. 1954>.
— Mes 1958, 1959 y 1980 -
- #jiarecen nuevas publicaciones~ en Europa~ sobre las ca-
racterístic,s y usos del litio <Schou et col 1958) y <Schcu y
col, 1959>,
- Un psiquiatra inglés, O.?. Hartigan y otro danés, ?.C.
Bnstrup. observan que pacientes maniaco-depresivos tenían sic-
nos depresiones o dejaban de tenerlas cuando tomaban litio du-
rante un tiempo, para tratar las fases maniacas, Baastrup
lnkció un estudio sistemático sobre tratamiento con litio en
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el Hospital Psiquiátrico de Glostrup, Dinamarca, El estudio
fue terminado seis años más tarde, en colaboración con Schou,
y es un seguimiento largo de pacientes con frecuentes recaí-
das. Se confiru~ que este tratamiento permite disminuir las
recaídas, tanto de las fases maniacas como de les depresivas,
o lograr su completa desaparición.
3.1.2 - Mm 1963 -
- Hartigan publica un trabajo sobre el uso de las sales
de litio en los trastornos afectivos < Hartigan. 1963 ), y
Schou, sobre ‘ normotimicos “ <Schou,1963>.
- Mo 1964 -
- Baamtrup publica : El uso del Li en la psicosis manía-
co-depresiva’ ( Baastrup,1964 >.
- Mo 1967 -
- Baastrup habla del LI como AGENTE PROFILáCTICO, (Baas-
trup, 1957>.
- Mo 1968 -
- Dyson <1966>, utilizó con éxito el litio en cinco pa-
cientes con depresiones recurrentes, tres de los cuales pre-
sentaban enfermedad maniaco-depresiva.
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al, a — Mm 1970 -
n - Schon <1970> advierte que algunos de los fracasos a la
acción profiláctica del litio pueden deberse a FALLOS EN LA
TOMA DE LA MEDICACIQII, BAJOS NIVELES DE LITIO EH SANGRE Y A
EFECTOS SECUNDARIOS, que llevan a abandonar el tratamiento.
me - Melia <1970), en un ensayo doble ciego en trastornos
afectivos recurrentes, demostró que la DURACION I.IEDIA DE LOS
PERíODOS DE RENISION en los pacientes tratados con litio, era
casi dos veces snpez-lor a la del grupo testigo.
- También en 1970, un grupo de psiquíatras publicaron SUS
experiencias sobre 244 enfermos de los que 134 fueron estudia-
dos por Baastrup y Schou, en Gcstrup~ 67 por Angst y col, en
Zurich y 43 por Grof y col, en Praga.
Los pacientes fueron distribuidos en tres grupo6~ manía-
co-depresivos bipolares, depresivos recurrentes y esquizofré-
nicos con trastornos afectivos, y me comparó EL NUMERO DE E
PIS0DíOS PATOLOG¡COS APARECIDOS EN UN MISMO LAPSO DE TIEMPO,
SIN TRATAMIENTO Y BAJO LA ACCION DEL LITIO RESPECTIVAMENTE. En
los tres grupos se comprobó una reducción estadisticamente
significativa de los episodios patológicos durante el periodo
de tratamiento con litio <reducción del 67 % en maniaco-depre-
sivos, del 52 1. en depresiones recurrentes y del 49 ‘1. en los
trastornos ciclottsicos de algunas esquizofrenias>.
también se coyaparó la DURACION DE LOS EPiSODIOS PATOLO-
OCOS y se hallé una reducción significativa de los mismos en
Sa
los pacientes sometidos a tratamiento, además de un ALARGA-
MIENTO EN LA DURACION DE LAS FASES NORMOTIMICAS de un 81 7.
- López-Ibor Aliño (1970>, valore la situación del empleo
de litio en los trastornos afectivos con aportación de su pro-
pía experiencia en ese campo.
- Steinbrook y Chapman <1970), encuentran que las pun-
tuaciones en la escala de Acquiescence del MM?! correlaciona-
ban con las respuestas al tratamiento con litio.
3.1.4 - AlIo 1971 -
- Cabe citar los trabajos de Coppen sobre la acción pro-
filáctica del litio en los trastornos afectivos <Coppen A. et
col, 1971). En un estudio doble ciego, observó que tres de
diecisiete pacientes bipolares en tratamiento profiláctico con
litio, no mejoraban.
- Coppen, Noguera, Bailey, Burns, Swani. Haro, Gardner y
Naggs <1971>, pertenecientes a cuatro distintos centros britá-
nicos, exponen los resultados de un estudio doble ciego sobre
55 pacientes que presentaban trastornos afectivos recurrentes,
Encuentran que los pacientes que reciben litio presentan, de
forma estadisticamente significativa, menos EPISODIOS PATOLO-
OtCOS que los que reciben placebo.
69
- Eglí 11,, de la Policlínica Psiquiátrica de Zurich,
<1971>, encuentra que la valoración estadística de 45 pacien-
tes con enfermedades afectivas fásicas tratadas profiláctica-
mente con litio, demostraba un descenso altamente significati-
vo en la FRECUENCIA de las fases de la enfermedad.
3.1.5 - Mo 1972 -
- Hullin nP. <1972) estudió, durante un promedio de 40
MESES, a un grupo de 89 pacientes con trastornos afectivos re-
currentes. El PROMEDIO DE ADNISIoN EN EL HOSPITAL por episodio
de manta y/o , depresión durante el periodo que fueron tratados
con litio, fue del O,§5 1., mientras que durante un periodo
similar <40 meses> antes de iniciar el tratamiento con litio,
el promedio de admisiones había sido del 3,38 Z.
- l4endlewicz, (1972) publica:” HISTORIA GENETICA como un
PREDICTOR de la respuesta al litio en la enfermedad maniaco-
depresiva,’ donde afirma que los antecedentes de MANíA en fa-
miliares de primer grado, se asocian con buenos resultados.
A partir de estos trabajos queda claramente establecido
que el litio transforma la evolución de las psicosis maniaco
depresivas. Pero la EFICACIA es IRREGULAR, Varia Según los
diagnósticos, y se sospecha que otros muchos factores están
implicados, Los estudios se multiplican y se realizan segui-
mientos prospectivos durante mayores períodos de tiempo.
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3.1.5 - Año 1973 -
- Prien <1973), afirma que el 31 7. de los pacientes tra-
tados con litio recaen, y que los pacientes bipolares que han
sido diasnosticados previamente de ESQUIZOFRENIA, responden
peor a la profilaxis con litio, que los bipolares clásicos,
- Stallone (1973), indica que 8 de 25 pacientes bipola-
res, recaen durante un tratamiento con litio, en un estudio
doble ciego,
— Mo 1974 -
- Dunner y Fieve <1974), en EE UU, como el anterior, es-
tudian los factores clínicos implicados en los fallos a la
acción profiláctica del litio, Durante un periodo de E a SE
MESES siguieron la evolución de 55 pacientes MNIACO-DEPRESI-
VOS BIPOLARES exclusivamente, <subdivididos en BIPOLAR 1 y 1!
según hubieran sido o no. hospitalizados por manía> sometidos
a tratamiento con litio,
Observaron que 27 de los 55, tuvieron recaídas. Estudia-
ron varios datos clínicos para determinar si alguno de ellos
PREDICE las recaídas, encontrando que los CICLAflORES RáPIDOS
<aquellos que tienen cuatro o más fases en un año) son los
que evolucionan peor aunque tienen algunas ventajas con el
tratamiento. Encuentran también, que las recaídas de los que
no son cicladores rápidos, ocurren principalmente DURANTE EL
PRIMER AÑO del tratamiento con litio.
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Los criterios para la valoración fueron las HOSPITALIZA-
ClONES O TRATAMIENTOS que los pacientes necesitaron, por de-
presión o manía.
- Fríen <1974) publica un nuevo articulo sobre la acción
profiláctica del litio en la enfermedad afectiva recurrente,
3,1,7 - Mo 1975 -
- Fien <19fl>, sometió a pacientes DEPRESIVOS UNIPOLARES
RECURRENTES a un estudio en el que se comparaba el carbonato
de litio con un placebo. La eficacia del litio se puso de ma-
nifiesto por una disminución significativa de la FRECUENCIA de
los episodios y de la INTENSIDAD de la depresión.
- Mo 1976 -
- Prien y Caney (1976), analizan los resultados de un
estudio interbospitalario sobre la eficacia profiláctica del
litio en la DEPRESION RECURRENTE en términos de DOSIS. En-
cuentran que niveles entre 0,5-0,7 mEq/l y dosis menores de
1000 mg/d, eran relativamente ineficaces en la prevención de
recurrencias, Niveles entre o,a-í,o mEq/l y dosis superiores a
1000 aId se asociaban con una baja tasa de recaídas,
En este estudio, el seguimiento de los enfermos duró dos
AñOS y los criterios de evaluación fueron LOS EPISODIOS AFEC-
TIVOS QUE REQUIRIERON HOSPITALIZACION O TRATAMIENTO, Al mismo
tiempo, se valoró la INTENSIDAD de la sintomatología por medio
de una escala,
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- Fieve <Fieve R.R. et al.,1976>, en una publicación
<‘Profilaxis con Li en la depresion en pacientes Bipolar 1,
Bipolar II y Unipolares>, afirma que la acción profiláctica
del litio en pacientes bipolares 1 <maniacos) y bipolares II
<hipomaniacos), está bien documentada, Sin embargo, la de las
fases depresivas de los bipolares 1 y II y de la enfermedad
unipolar, no ha sido suficientemente investigada en anteriores
estudios y plantea un seguimiento de cuatro años, en pacien-
tes no ingresados, utilizando litio o placebo. Indices valera-
tivos fueron : FRECUENCIA de los episodios depresivos <media
del nQ de episodios, por paciente y eñofl SEVERIDAD de las
fases y recaídas debidas a DEPRESION en el TIEIW0 de estudio,
En los bipolares 1. las diferencias fueron significativas
estadisticamente en cuanto al nQ de episodios y recaídas por
depresión, entre los tratados con litio y los que tomaron pía-
cebo; en los bipolares II, hubo diferencias en todos los indi-
ces, pero no se pudo obtener significaciones estadísticas; en
el grupo de los unipolares, mejoraron tres indices.
Se cuestiona la comparación entre la eficacia preventiva
del litio frente a los antidepresivos triciclicos en los uni-
polares depresivos,
- En 1976, Lobo, hace una evaluación retrospectiva de 100
pacientes tratados con litio y estudia algunos aspectos de la
historia natural de la enfermedad maniaco-depresiva (Lobo A. y
ccl, 1976>,
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3.1,8
- Año 1977 -
- Eleve (Fieve R.R.,1977> publica un estudio sobre el uso
clínico del litio en los trastornos afectivos.
- Sullivan a al, <1977) afirman que la actividad de la
monoamino-oxidasa de las plaquetas predice la respuesta al
tratamiento con litio en enfermos maníaco depresivos. En el
grupo de los de buena respuesta, es similar al grupo controL
en el grupo de peor respuesta, la actividad de la enzima dis-
minuye,
r Mo 1978 -
- Ananth <Ananth 3. and Pecknold JL, 1978), en un trabajo
sobre la eficacia de>. litio, establece como PREDICTORES. los
siguientes: diagnóstico de trastorno afectivo primario~ menos
de cuatro episodios dentro del año~ rasgos psicóticos; histo-
ría familiar de enfermedad bipolar y buena respuesta al litio
en familiares.
Este autor estima que los pacientes con menos de uno o
dos episodios por año, no deben tratarse con litio,
- Flemenbaum et al <1978) consideran como predictor la
relación RBC/píaswa. Tienen la relación más elevada los que
mejor responden al tratamiento,
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- Mo 1979 -
- Rosenthal <Rosenthal N. and col, 1979) estudió los sín-
tomas psicóticos de bipolares 1 y, utilizando el Life Table
Method, concluyó que los SíNTOMAS PSICOTICOS durante la fase
MANIACA parecen asociarse con buena respuesta a la profilaxis
con litio,
- Ananth, <Ananth et ccl,1S79> en un grupo de 54 maniaco—
depresivos, entre los que sólo dos tercios respondieron bien
al litio, intentó predecir la respuesta, utilizando 64 varia-
bles,
Mujeres, pacientes con previos episodica maniacos, ini-
cio de la enfermedad con una fase i,~niaoa y personalidad pre—
mórbida ciclotímica fueron indicadores de respuesta favorable
a tratamientos largos con litio. Pacientes con depresiones
tardías, severa ansiedad, pensamiento desordenado y aquellos
con puntuaciones más altas en las escalas de Psychopathic
Deviate y Paranoia del i*4P1, tuvieron pobre respuesta al lí-
tío.
3,1.9 - Mo 1980 -
SI - Faravellí <Faravellí et col,1980> en la Clínica del
Litio del Departamento de Psiquiatría de la Universidad de
Florencia, estudió ¿8 pacientes con trastornos afectivos re-
currentes, durante un periodo de a-a MOS; veinticuatro (76 7.>
tuvieron buena respuesta, definida como una DISHINUCION DE UN
1
95
50 7. AL MENOS DE RECURRENCIAS DURANTE EL PERIODO DE TRATA-
MiENTO CUANDO SE COMPARA CON EL PERIODO PREVIO AL TRATAMIENTO.
Este resultado fue obtenido a pesar del hecho de que los
niveles plasmáticos de litio fueron mantenidos entre 0.40-0,80
mEq/L, un rango más bajo del recomendado. Sin embargo, los pa-
cientes que algunas veces tienen valores de litemia inferior a
0,40 mEq/l, tienen un significativo aumento de recaídas, Algu-
nos factores <enfermedad bipolar, patrón de síntomas típicos,
y. probablemente, historia familiar de trastornos afectivos)
se asociaron con evolución favorable. Sin embargo, la ausencia
de aquellos no predijo una pobre respuesta en más del 40 7. de
los casos.
Concluyen que se puede empezar el tratamiento cuando se
ha encontrado un diagnóstico de trastorno afectivo.
- Prien <Prien R. in: “Lithium in Medical Practice’, Ed.
by Johnson N,, leso>, vuelve a referir y ampliar los predic-
tores. Claro diagnóstico de enfermedad bipolar, historia fa-
miliar de enfermos bipolares y respuesta positiva al litio en
familiares de primer grado, serian predictores positivos. Los
negativos incluyen los síntomas atipicos de la enfermedad <de-
lirios no típicos de la fase, alucinaciones u otros síntomas),
historia de alcohoíís~ o abuso de drogas no asociada con los
cambios de la fase, tres o más episodios de enfermedad dentro
de un año y rallos para completar estudios en tratamientos
previos,
Aclare que - ninguna de las variables garantiza buena res-
puesta, pero deben considerarse, y debe considerarse también,
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que hay riesgo por indicar el litio profilácticamente y por no
indicarlo,
- Coryell y Uinokur Cm: Lithium in Medical Practice. Ed,
by Johnson N, 1980> Señalan los INDICADORES FAMILIARES sugi-
riendo
1 La información de la historia familiar extendida a familia-
res de segundo grado,
2 La clara presencia de familiares de primero y segundo grado
con enfermedad de tipo bipolar,
3 La ausencia de una clara historia de familiares bipolares,
podría ser usada como predictor, pero tiene menos peso que
la presencia de familiares enfermos bipolares,
4 La posibilidad de que la presencia de un ciclador rápido
pueda invalidar la significación de una positiva historia
familiar.
- Johnson, FN. <Lithium in Medical Practice, Johnson E.
N. cd., 1960> estudia los predictores de la respuesta al tra-
tamiento con litio, Señala los estudios de Donnelly empleando
el }frWI, que encuentra correlaciones entre altas puntuaciones
en la escala de Acquiescencia <aceptación, conformidad) y bue-
na respuesta,
Medidas de obsesividad: Kerry y Orme usando el Middlesex
Hospital Questior>ary <NHQ> observan que los pacientes que res-
ponden tienen más la puntuación en obsesividad. Asocian el he-
cho con la mayor regularidad en la toma de la medicación,
De alguna manera, las dos conclusiones están en la misma
línea, y probablemente se relacionen con la mejor aceptación
de la medicación,
~IE
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3,1.10 — Mo 1981 -
- Dei Vecchto utiliza datos de la membrana celular como
PREDICTORtS (Dei Vechio et col, l981)~ en los pacientes que flO
responden bien al tratamiento, es más frecuente el antígeno
lILA-Aa que en los que responden. La relación RBC/plasin del
litio fue más alta en los que responden,
- Mo 1982 -
- Kane et al <1982>, considerando que la efectividad pro-
filáctica del litio en la depresión unipolar no estaba tan
comprobada como en la bipolar, realizan un estudio PROSPEC-
TIVO, compar9ndo la eficacia preventiva del litio, la Imipra—
mina, la asociación de ambos o placebo, en pacientes monopo—
lares y bipolares II, Comprueban que el litio PREVIENE LAS
RECAíDAS EN LOS UNIPOLARES Y EN LOS BIPOLARES II.
- Peselow et al.(l9&2), estudiando los efectos profilác-
ticos del litio en la depresión, encuentran que la probabili-
dad de permanecer libre de episodios en un período de DOS AÑOS
en pacientes MONOPOLARES depresivos, era del 64/..
— Mc 1983 -
- Grof et al <1983>, afirman que la predicción de la res-
puesta al tratamiento preventivo con litio, se basa principal-
mente en el DIAGNOSTICO, 1. CUALIDAD DE LOS INTERVALOS LIBRES
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y LA FRECUENCIA DE LOS EPISODIOS.
El prototipo de paciente que responde, tendría una buena
remisi6n, una moderada frecuencia de recurrencias y un diag-
nóstico de trastorno afectivo primario. Si el. perfil en el
144P1 es anormal, las posibilidades de estabilización disminu-
yen. Los que responden bien suelen tener historia familiar de
trastornos afectivos primarios y antígeno 14 positivo.
- Murray 14, et al (1983), analizan la influencia de la e-
dad sobre la eficacia del litio y los efectos colaterales de
éste.
Estudian prospactivamente 166 pacientes unipolares y bi-
polares, no ingresados, de edades comprendidas entre 21 y 78
años, en tratamiento largo con litio.
Aunque parecía existir una tendencia de las fases manía-
cas a incrementar su prevalencia y severidad, es difícil de-
mostrar que, a una determinada edad, diswinuya la eficacia del
litio. Lo que encontraron es una tendencia a la prevalencia y
severidad del temblor fino de manos.
3.1.11 - Mo 1984 -
- Prien et al (1984), continuando en la línea de Kane
(1982), realizaron un seguimiento, con método doble ciego, pa-
ra valorar la eficacia del litio, de la imipramina, los das
fármacos o placebo, en 117 enfermos BIPOLARES y 1~O pacientes
UNIPOLARES.
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Se evaluó por La presencia de fases manIacas o depresi-
vas. Toman además en consideracíón las características del
PRIMER EPISODIO, él que llevó al paciente a consulta.
En pacientes BIPOLARES, el. carbonato de litio y la com-
binación, fueron superiores a la imipramina en la prevención
de La manía recurrente, y fueron tan efectivos como la imipra-
ema, en la prevención de los episodios depresivos. La combi-
nación de litio e imipramina no tiene más ventajas que el li-
tío sólo.
En pacientes UNIPOLARES, la imipramina y la combinación
de tratamientos, fueron más efectivos que el litio y el place-
tic para prevenir la depresión recurrente.
- Seigan L. (1984>, en Suecia, realiza un estudio en el
Departamento de Psiquiatría de la Universidad de Umea, donde
el empleo del litio como profiláctico comenzó en 1966. Justi-
fica su estudio por el hecho de que se temen riesgos asociados
al empleo del mismo y porque hay alguna incertidumbre en la
interpretacidn de los resultados terapéuticos,
En 1979 se inició la Clínica de Litio en la Universidad
de Umea y desde ese momento comenzó un estudio PROSPECTIVO de
los aspectos clínicos, biológicos y psicológicos del trata-
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miento con litio. Tratan de controlar la eficacia y los efec-
tos adversos.
El estudio comprende 73 pacientes que acudierca conse-
cutivamente a la clínica para comenzar el tratamiento, durante
el período de tiempo 1979-1982. Estaban diagnosticados de
TRASTORNOS AFECTIVOS RECURRENTES, según criterios de Perris
(1966), Perris y Brockington (1981> y Brockington y Leff
<1979>,
Antes de iniciar el tratamiento, se estudiaron en los
enfermos distintas funciones psicológicas y biológicas. Se em-
pleó un diseflo en espejo (MIRROR DESION>, en el que se compara
el curso evolutivo antes-después del tratamiento, Las carac-
terísticas de la personalidad de los pacientes fueron inves-
tigadas mediante el ¡<SP (Karolinska Hospital Personality En—
ventory).
La observación de los pacientes abarcó un periodo de
23,7 MESES y se efectuaron cálculos sobre el NUMERO DE EPI-
SODIOS, NUMERO DE MESES ENFERMOS Y NUMERO DE MESES 1-IOSPITA-
LIZADOS.
El litio mostró acción profiláctica en dos tercios del
total de los pacientes,
Se originan dos grupos: LOS QUE RESPONDEN Y LOS QUE NO
RESPONDEN y el autor trata de establecer las diferencias entre
elles por medio de las distintas variables controladas,
Las conclusiones son las siguientes:
- Las litemias eficaces> 0,6 mmol/i , son menores si se compa—
paran con las de los primeros estudios sobre el litio como
prof iláctico.
‘al
- Las mujeres responden discretamente mejor que los hombres.
- Los que responden, tienen puntuaciones más altas en la sub-
escala de psicastenia del Karolinska Hospital Personality In-
ventory.
- Haj mt al <1984>, en un publicación sobre la predicción
de la respuesta a la profilaxis con litio, se centran en el
papel de las variables SOCIODEMOGRAF!CAs, CLíNICAS, PSICOLOGI-
CAS Y BIOLOOrCAS en 100 pacientes diagnosticados, de acuerdo a
los criterios de Perris, como psicosis afectiva bipolar o psi-
cosis depresiva unipolar.
Los pacientes estuvieron en tratamiento 2 aAos y se cla-
sificaron en dos grupos según hubieran respondido o no, de
acuerdo a que hubieran tenido una o más recaídas en los dos
efes de seguimiento (“no respondedores”) o no las hubieran
tenido <“respondedores”>. Se consideraron recaídas la necesi-
dad de ingresar o recibir tratamiento ambulatorio con dosis
altas.
Los resultados confirman el papel potencial de cuatro in-
dices como predictores de la. respuesta a la profilaxis: una
positiva HISTORIA FAMILIAR de enfermedad afectiva bipolar y
una alta relación de litio entre glóbulos rojos/plasma, <pre—
dictores positivos>; y la presencia del antígeno HLA—AS y una
ALTA PUNTUACION EN LA ESCALA DE NEUROTICISMO del Cuestionario
de Personalidad de Eysenck <predictores negativos),
Un análisis discriminante muestra que la puntuación en
neuroticismo, la relación y el antígeno HLA-AS juntos, clasi-
fican correctamente el 74 Y. de los que responden y el 68 % •de
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los que no responden. Se puede suponer que aquellas variables,
como grupo, pueden tener valor práctico para predecir la res-
puesta a la profilaxis con litio, y que, las variables farma-
cológicas y factores de personalidad pueden estar implicados
en los fallos del tratamiento.
- Goodnick P.J.(1984), realizó un ensayo que consistió en
suprimir el tratamiento con litio, durante tres semanas, a un
grupo de 20 pacientes sometidos a la profilaxis.
Durante ese periodo nc encontró ni cambios clínicos ni
cambios en las puntuaciones de la escala de Zung para la de-
presión, Pero mejoraron los efectos colaterales, especialmente
polidipsia, polaquiuria y nicturia. También encontró aumento
de los niveles sanguíneos de hormona tiroidea y de la osmola-
ridad de la orina, disminución de la serotonina plaquetaria y
aumento en el grado de hipotensión inducida por clonidirba.
3.1.12 - Mo 1985 -
- Lepkifker E, et al, <1985) en la publicación “Long—term
lithium prcphylaxis in recurrent unipolar depression, A con—
troversial indication?”, aún se plantean la efectividad del
medicamento en pacientes unipolares, por lo que realizan un
estudio retrospectivo de seguimiento de 33 pacientes con de—
presión unipolar recurrente, tratados como pacientes no in-
gresados en la clínica Chaim Sheba Medical Center, durante un
periodo de 1-16 AflOS.
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Los pacientes comenzaron el tratamiento durante o después
de una fase depresiva y fueron mantenidos en el estudio COn
criterios abiertos, añadiendo medicación o cambiando las dosis
de litio según indicaciones clínicas,
Se analizaron los cambios en la FRECUENCIA, GRAVEDAD Y
DURACION DE LAS RECAIDAS, TASA Y DURACION DE LAS HOSPITALIZA-
ClONES, IDEAS O INTENTOS DE SUICIDIO, VALORACION SUBJETIVA DEL
PACIENTE Y VALORACION DEL MEDICO,
Se encontró una reducción significativa en todos los In-
dices durante el mantenimiento con litio, comparados con los
de antes del tratamiento, cornprobándose así la eficacia profi-
láctica del litio en la depresión unipolar recurrente.
Para caracterizar a aquellos pacientes que más se benefi-
cian ‘del tratamiento, se dividió la población en dos subgru-
pos, de acuerdo a la eficacia, y se examinaron las relaciones
entre eficacia y varios parámetros. BUENA EFICACIA fue defini-
da como UNA DISMINUCION DE AL MENOS 50 7. EN LA ANUAL TASA DE
RECURRENCIA DURANTE EL TRATAMIENTO CON LITIO, POCA EFICACIA SE
CONSIDERO CUANDO LA DISMINUCION FUE MENOR DEL 50 7.,
Los pacientes del grupo de MAYOR EFICACIA tenían una his-
toria con episodios y hospitalizaciones más frecuentes y mayor
gravedad de las fases, que los del otro grupo, Las diferencias
eran estedísticamente significativas,
Él - 0’ Connelí R.A, et al (1985) relacionaron el soporte
social y la eficacia del tratamiento con litio.
La tan de fallos en los tratamientos a largo plazo de
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pacientes con trastornos afectivos bipolares es de un 20-30 X,
a pesar de rigurosos criterios diagnósticos y adecuadas lite-
mías, Ello puede ser debido a varios factores psicológicos y
sociales. Diversas variables psicológicas que parecían influir
en la eficacia del tratamiento fueron estudiados en SO pacien-
tes bipolares, según criterios RDC, tratados con litio durante
un año. La eficacia fue medida por una escala para el trastor-
no afectivo, otra para ajuste social y una escala de valora-
ción global. El APOYO SOCIAL fue el factor más fuertemente co-
rrelacionado con buen resultado en las tres medidas.
- Frank et al. (1985). estudiaron los pacientes que aban-
donaban el tratamiento durante el primer año <non—adherence),
que constituían del 20 al 50 X de los que lo iniciaban, rela-
cionándolos con los que lo seguían bien <adherence).
Los pacientes que siguen el tratamiento largo. sin aban-
dones, eran más maduros y con mayor nivel educativo.
3.1.13 - Alio 1986 -
- Maj ti, et al (1986) realizan un estudio PROSPECTIVO, de
2 AñOS de seguimiento, en pacientes con trastorno afectivo bi-
polar, según criterios del DSM-IlI, para valorar las dosis mí-
nimas eficaces.
Concluyen que, en el tratamiento profiláctico de pacien-
tes bipolares, los niveles de litemia podrían estar dentro del
rango 0.46-0,75 mEq/l. Con estos niveles, más bajos que los
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habitualmente recomendados, disminuyen los efectos colaterales
sin modificarse la acción principal.
~‘ BOUMAR 1.1<, et al. <1966), de la Clínica Psicológica y
Psiquiátrica del Hospital Universitario de Groningen, Holanda,
valoraron la efectividad del litio como profiláctico en DEPRE-
SIONES BIPOLARES Y UNIPOLARES y en TRASTORNOS ESQUIZOAFECTI -
VOS.
Realizaron un estudio PROSPECTIVO de 104 pacientes, no
ingresados. Para clasificarlos, se utilizaron los criterios de
Feighner (Feighner et aL, 1972) y DEll—II!, Usaron un método de
control retrospectivo individual y el método Life Table.
Utilizaron como criterios de evaluación el NQ DE EPISO-
DIOS Y EL NQ DE ADMISIONES en un mismo periodo de tiempo, an-
tes y después de Iniciar el tratamiento.
Sus resultados fueron: la profilaxis con litio disminuye
el número de episodios y admisiones hospitalarias en BIPOLARES
Y ESQUIZOAFECTIVOS, Además, estos dos grupos mostraron FRE-
CUENTES RECAíDAS AL TERMINAR LA PROFILAXIS. EL NUMERO DE
EPISODIOS PRECEDERTES Y LA AUSENCIA DE DEPRESION UNIPOLAR son
prediotores de efectividad. (Cuantos más episodios hayan su-
frido antes del tratamiento, más efectivo resulta éste~.
La ausencia de efectividad en la DEPRESION UNIPOLAR se
contradice con las conclusiones de ¡<ane (1964> y Prien <1964).
- HANDER AY. <1988), en un intento de identificar los
PREDICTORES CLíNICOS del futuro curse y la respuesta al litio,
seleccionó un grupo de pacientes, mejor definidos que los de
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trabajos anteriores.
El grupo estudiado comprendió 98 pacientes, BIPOLAREs 1,
que habían sido hospitalizados sólamente una vez, y satisfa-
cían los criterios del DSM-III para manta.
De los factores clínicos considerados, incluyendo la
prescripción de litio, únicamente la DURACION DE LA ENFERMEDAD
predijo la probabilidad de readmisión. Cuantas menos semanas
dure la tase, permanecerán más tiempo estables.
Ninguna de las variabl~s recogidas: psicológicas, <ex-
troversión, personalidad ciclotímica>; sociodemográficas;
historia familiar de enfermedades afectivas, alcoholismo o
drogas; síntomas depresivos; lite events; dosis de litio y
tratamiento continuo o interrumpido, predijo Los pacientes que
recaerían a pesar de litemias adecuadas.
Parece que la predicción de la eficacia y la respuesta al
litio no puede basarse en factores clínicos,
La contradicción de este autor con los anteriores no
puede ser más radical,
- WINOKUR O. et al (1986>, establecen relaciones entre la
historia familiar de manía o depresión con el curso de la en-
fermedad bipolar. Aquella puede predecir diferencias en otras
características, por ejemplo, respuesta al tratamiento u otros
comportamientos biológicos.
De su estudio concluyen que el grupo de pacientes que
tienen una historia familiar de manía, mostraban mas episodios
de enfermedad afectiva y tenían más probabilidades de ingre-
sar,
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- GROF E. et al <1986>, hacen una aportación preliminar
sobre un estudio, en el que encontró una relación significati-
va entre la respuesta al tratamiento con litio a largo plazo y
la SECUENCIA DE LA POLARIDAD DE LOS EPISODIOS <depresivos/ma-
níacos) en pacientes bipolares y esquizoafectivos <bipolares>,
El principal hallazgo fue una asociación entre buena res-
puesta al tratamiento y secuencie MDI <Mania-Depresión-Inter-
valo> de la polaridad de los episodios.
Esta asociación puede ser explicada de diversas formas:
como un artefacto; debida a verdaderas diferencias entre bi-
polar 1 y II; y, finalmente, debida a la heterogeneidad de los
bipolares,
Este hallazgo coincide con el de Kukopulos et al <1980>.
5*1 - DICKSON ‘4.E, y KENDELL R,E, <1986), se plantean la duda
de si el mantenimiento con litio previene las recurrencias de
la manta en las CONDICIONES CLíNICAS ORDINARIAS.
Fundacaentan su duda en un estudio sobre las tasas de ad-
misión por manta, esquizofrenia y depresión psicótica, en el
Hospital Mental de Edimburgo, desde 1970 a 1961, un periodo de
12 años, durante al cual el mantenimiento ocr, litio en la en-
fermedad afectiva fue aumentando, por lo que los reingresos
deberían haber disminuido. Sin embargo, las admisiones aumen-
taren mientras, las de los esquizofrénicos disminuían.
¿Supone un cambio en el criterio de admisión o una dete-
tos
ricrada vigilancia del tratamiento?
Aunque la explicación es incierta, quedan algunas dudas
sobre la eficacia de la profilaxis con litio en la práctica
clínica ordinaria,
- ABOU-SALEH, MT, y COPPEN, A, <lSS6>,insisten en la re-
lación entre respuesta y antecedentes familiares.
Los enfermos bipolares con historia familiar de manía o
depresión, responden mejor que aquellos que no tienen historia
familiar de trastornos afectivos,
Los unipolares mas endógenos y aquellos con familiares
con enfermedad depresiva pura, tienen evolución más favorable
que aquellos menos endógenos y aquellos con depresión esporá-
dica y enfermedad del espectro depresivo.
Los que responden bien, suelen tener menos alteraciones
de personalidad,
3* La respuesta al litio más allá de 6 meses, en unipolares,
y más del primer año, en bipolares, está fuertemente relacio-
nada con la respuesta a largo plazo.
- ¡<ELLER et al <1986>, afirman que el 48 7. de 130 pacien-
tes diagnosticados como bipolares 1 según, criterios DSM-I1I,
manifiestan SíNTOMAS MIXTOS y que éstos son los que responden
peor al tratamiento.
- Un aspecto que siempre ha despertado interés, es el de
la relación entre rasgos de personalidad, tipo de trastorno de-
presivo, y eficacia del tratamiento profiláctico, En un es—
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tudio realizado por Czernik et al <1986), en ¿achen <Aquis-
grán, Alemania> se pretende conocer las diferencias de perso-
nalidad entre pacientes con depresión mono o bipolar tratados
Con litio,
Partiendo de conceptos teóricos y empíricos acerca de la
estructura de la personalidad premórbida de depresivos endóge-
nos mono y bipolares, se estudió el posible efecto de un tra-
tamiento, a largo plazo, con litio sobre la “personalidad de
intervalo” <y, Zeresen) a través de diversos inventarios de
personaiidadt el cuestionario de personalidad basado en la lii-
pótesis de y, Zerssen, el inventario de personalidad de Frei-
burg y el test de los 16 factores de personalidad, según Ca-
telí <16 PF).
Encuentran, tanto diferencias especificas en la persona-
lidad premórbida de depresivos mono y bipolares en el interva-
lo libre de síntomas patolégicos, como efectos diferentes, y
en parte contradictorios, del litio sobre las características
de la personalidad de los subgrupos estudiados. Teniendo en
cuenta la personalidad de intervalo de los llamados “respon-
dedores parciales”, los resultados insinúan que un tratamiento
prolongado con litio, provoca, sobre todo en los pacientes de-
presivos monopolares, cambios estructurales de la personali-
dad, que MUESTRAN RASGOS BIPOLARES LATENTES de modo que, en
cada caso, el efecto individual del litio sobre la personali-
dad de intervalo, podría representar un predictor para la e-
volución clínica,
En la literatura no hay acuerdo sobre la estructura de la
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personalidad premórbida de los pacientes con trastornos afec-
tivos, pero destacan las descripciones de Kretschmer <t.ciclo-
timico) y el “typus melancholicus” (flf> de Tellenbaoh.
Von Zerasen encuentra, en sus investigaciones paicométrí-
cas una confirmación empírica de la concepción del tipo melan-
cólico como estructura premórbida de depresivos endógenos de
curso monopolar. En cambio, la personalidad premórbida de los
bipolares parece relativamedte poco llamativa. Se dice que,
características o rasgos hipertímicos de la personalidad,
constituyen el correlato premórbido para la. aparición da fases
maniacas en el curso de una psicosis afectiva,
En base a estos hallazgos empíricos se consigue una sub-
división entre depresivos monopolares y bipolares, que es su-
gerida también por los estudios genéticos de Angst y Perna
(1972>,
Al margen de observaciones empíricas y comunicaciones so-
bre cambios de personalidad que parecen provocados por el li-
tío, los estudios objetivos de los efectos del fármaco sobre
las funciones psíquicas como humor, impulsos, sensibilidad.
percepción, funciones cognitivas y psicomotcras, entre otras,
se refieren, en gran mayoría a sujetos sanos, que recibieron
litio durante un tiempo limitado. Son los hallazgos encontra-
dos en los sanos, los que sirven de modelo preliminar. Así,
por ejemplo, “el cambio en la percepción exterior sensorial”,
debilitaría el “carácter exhortativo de las cosas”, de modo
que el “margen” de las posibilidades de las vivencias o ex-
periencias humanas, quedaría limitado, en el sentido de una
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“limitación y empobrecimiento de la vida y experiencia”.
De una intensidad y duración disminuida de los sentiwiefl
tos Cdesemocionalización> resultaría el “allanamiento de un
engarce emocional”. Estas “pérdidas,” en casos concretos, p0
drian contribuir a una “economización” deseable,
Basándose en su experiencia clínica práctica, Baastrup
(1969), habló de una debilitación de rasgos característicos de
la personalidad de depresivos, sobre todo en sus rasgos ciclo-
timicos y anancásticos, Glatzel en 1974, habló del “cambio de
personalidad inducido por el litio”, que condicionarLa “una
desperf ilación del tipo melancólico”. De este modo, los su-
jetos parecían distintos para su entorno, mostraban vn menor
peri eccionisrso, un requerimiento menor de rendimientos y ma-
yor tolerancia. Arnold observó, en depresivos bipolares, una
reducción de la creatividad, iniciativa y actividad, Parece
aceptarse, de les observaciones empírico-fenomenológicas 5C
lialadas, vn cambio de la personalidad inducido por el litio.
Por otra parte, la experiencia clínica enselia que, en lo
referente a la acción profiláctica del litio, los pacientes
pueden catalogarse en “responders”, “responders parciales” y
“no respondera”. Hasta ahora no se conoce la causa de la dis-
tinta efectividad,
Los autores de esta trabajo, consideraron indicado, sobre
la bast de la influencia del litio en la personalidad en el
1~2
intervalo libre de síntomas depresivos mono y bipolares, tener
en cuenta, además, el “grado de acción profiláctica” de fase
en cada caso, para obtener posibles indicaciones para estruc-
turas diferentes de personalidad que podrían ser significati-
vas para la efectividad del litio, es decir, aspiren a una ti-
pologia diferenciada de la estructura de la personalidad en
dependencia del efecto del litio, profiláctico da fase.
En resumen: parece observarse una “desperf ilación del ti-
po melancólico”, como habían citado otros autores, en el grupo
que tomaba litio. Además se observaron diferencias significa-
tivas en forma de una “nivelación” de los rasgos característi-
cos de la personalidad, durante el trataniento prolongado, de
modo que LAS DIFERENCIAS ENTRE LOS MONO Y BIPOLARES QUE RES-
PONDEN POSITIVAMENTE AL TRATAMIENTO, DISMINUYEN EN ALGUNOS
RASGOS DE PERSONALIDAD, CONVERGIENDO HACIA UNA MAYOR SEMEJAN-
ZA,
3.1 • 14 - Mo 1987 —
se - PACE C et al <1987>, hacen un seguimiento retrospectivo
de pacientes tratados con litio durante largo tiempo, diagnos-
ticados de trastorno afectivo unipolar o bipolar.
Los pacientes fueron los primeros en asistir a una clí-
nica del norte de Londres para recibir tratamiento prof iláctí-
ce, Todos llegaron entre 1966-1971. Todos habían sufrido pre-
vios episodios de depresión o manía,
En 1971 y en 1983 se hicieron valoraciones de los mismos.
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Parece que es el primer estudio retrospectivo de un elevado
número de enfermos (103 en la primera revisión, 59 en la s~-
gunda>, que estuvieron tomando litio durante un período de 17
AROS.
En la revisión de 1971, encuentran que: el 49 Y. tenía una
remisión completa, 41 una remisión parcial, pero significati-
va, y 10 % ninguna respuesta.
En 1983, se entrevistaron 69 de aquellos pacientes, en-
contrando que: 50 7. tienen una revaisián completar 40 Y.~ par-
cial y 10 X, ninguna.
Como criterios para valorar la eficacia se consideraron:
número de episodios, frecuencia, intensidad, número de ingre-
sos, intentos de suicidio y CAPACIDAD PARA DESEHPEflAR LAS FUN
CIOIIES EN SU CASA Y EN EL TRABAJO. Se compararon los datos ob-
tenidos en 198$ con los del periodo de pretratamiento y Co~I
los de 1971, en cada individuo.
Los resultados indican que los pacientes pueden ser cate-
gorizados de acuerdo e. le. respuesta en los cinco primeros años
de tratamiento ya que, examinando a los mismos sujetos después
de 12 años, ninguno ha cambiado de un grupo de buena respuesta
a otro,
Este hecho ya ha sido sugerido por Dunner y Fieve (1974>.
En el grupo de pacientes bipolares, el litio fue igual-
mente eficaz para prevenir las tases depresivas y las bipoiaa-
niacas. Sin embargo, Prien et al <1973 y 1974>, encuentran que
el litio era más eficaz pera prevenir las fases maniacas que
las depresivas.
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NINGUN FACTOR ESPECIFICO INDIVIDUAL O DE LA ENFERMEDAD
CORRELACIONA CON LA EFICACIA, TAMPOCO LOS NIVELES DE LITEMIA.
Contrasta con los hallazgos de Mendlewicz et al (1973), que
señalan una fuerte correlación entre una historia familiar
positiva de enfermedad bipolar y eficacia.
Tres de los pacientes estudiados eren cicladores rápidos
y se han beneficiado del tratamiento. Dunner y Fieve <1974>,
los describen como grupo de mata respuesta,
Ningún efecto colateral pudo asociarse con el uso prolon-
gado del litio, excepto alta incidencia de hipotiroidism,o
clínico. Recomiendan observación de diskinesias.
- SECUNDA S.K. et al <1987), señalan como predictor nega-
tivo, la presencia de fases de MANíA CON SíNTOMAS DEPRESIVOS
<mixed manía>. Consideran como tal, la concomitancia de sin-
tomas maniacos y depresivos en el mismo episodio. Sugieren que
la delimitación de un subgrupo de pacientes con manía mixta,
puede ayudar a identificar a los pacientes potencialmente re-
sistentes al litio. Coincide con los hallazgos de ¡<eller en
1986.
- GOODNICK P.S. et al <1987), establecen relación entre
LOS SíNToMAs ENTRE EPISODIOS Y LAS RECAíDAS, en pacientes
tratados con carbonato de litio.
En 98 pacientes sometidos a profilaxis durante un tiempo
medio de 45 meses, diagnosticados de trastorno afectivo pri-
mario y catalogados como bipolares 1 y II, monopolar depresí-
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vos y monopolar otros, se valoraron los síntomas que presen-
tetan entre las fases.
Se determinó la tasa de recaídas dividiendo el número de
las misas entre el número de meses que el paciente recibió el
tratamiento,
Estas variables dependientes se relacionaron con otras 8
posiblementes relevantes: diagnóstico, edad> sexo, tasa de e-
pisodios anteriores prelitio, edad de comienzo de la enferme-
dad, historia familiar de trastornos afectivos, niveles medios
de litemia y duración del tratamiento con litio,
No se encontraron diferencias significativas de interés
ni con la edad de comienzo del primer episodio, ni con el
grupo de cicladores rápidos, ni con los antecedentes familia-
res, ni tampoco con la litemia.
La respuesta a la profilaxis aparece altamente determi-
nada por la frecuencia de los episodios y la duración del tra-
tamiento con litio,
Los pacientes tuvieron menos síntomas interepisódicos y
menor posibilidad de recaídas> cuanto más tiempo continuaron
tomando la medicación.
3.1.15 - MIo 1988 -
— HAJ, H.<1986>, estudia la acción profiláctica del litio
en las PSICOSIS ESQUIZOAFECTIVM,
Conf irim la eficacia en los esquizoafectivos bien defini-
dos, y la poca eficacia en aquellos en los que son muy naní-
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fiestos los síntomas esquizofrénicos y en aquellos catalogados
como esquizo-depresivos. El mejor predictor de respuesta efi-
caz, es un curso bipolar previo de la enfermedad,
Las litemias dentro del rango 0,45-0,80 mEq/l no parecen
ser adecuadas para la profilaxis de esquizoafectivos.
- Goodnick P.J. et al (1963) vuelven a la valoración de
los síntomas interepisódicos Relacionan éstos con las lite-
mías.
Estudiaron PROSPECTIVAMENTE, durante UN AÑO, 42 pacientes
con historia de trastornos afectivos, A pesar de esperar dife-
rencias significativas entre los pacientes con distintas lite—
mías, encontraron que aquellos con litemias superiores a 0,80
mEq/l no diferían en síntomas interepisódicos de los que te-
nían litemias inferiores a 0,52 mEq/l,
- AAGAARD et al. (1988>, presentan un análisis de múltí-
píes predictores en pacientes que abandonaron el tratamiento
con litio en los primeros 6 meses,
Los encontrados fueron : muchas admisiones tempranas,
muerte o divorcio de los padres en la infancia, importantes
fumadores, corta duración del trastorno, no estar casado, no
haber tenido nunca actividad remunerada y temprano comienzo
del primer episodio afectivo, Sin embargo, sólo los dos prime-
ros predictores tuvieron un efecto estadístico independiente
sobre los pacientes que siguen el tratamiento de forma regu-
lar.
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3. i • 16
- ALIo 1989 -
- HAS, 14, (i969), intenta relacionar nuevamente los pa-
trones previos del curso de la enfermedad con la respuesta al
tratamiento profiláotioo.
En una muestra de enfermos bipolares subdivididos en
varios grupos, según su patrón evolutivo, estudió la respuesta
al litio. Se encontró una reducción significativa del número
medio de episodios de enfermedad y de la morbilidad media to-
tal durante el período de tratamiento con litio, en pacientes
con curso previo MDI <Manía, Depresión, Intervalo libre) o IRR
<curso irregular>.
Existieron diferencias significativas en el porcentaje de
enfermos que responden en cada uno de los cinco grupos que
describió. Las mayores diferencias surgen entre la alta tasa
de los que responden del, patrón MDI y la baja de los patrones
DM1 (Depresión, Manta, intervalo) y CC-EtC <Ciclos Continuos
con Curso Largo).
- SEAPIRO DAt. at al <1889>, se centran en la influencia
del PRIMER EPISODIO para valorar la posible respuesta a la te-
rapia de mantenimiento.
En pacientes bipolares Sometidos a tratamiento con litio,
imipramina o ambos, observó una interacción entre el trata-
miento y la naturaleza del primer episodio <índex episode), el
que llevó al paciente a buscar tratamiento.
lis
En pacientes con primer episodio de manía, tanto litio
como la combinación con imipramina fueron superiores a imipra-
mina sóla. En pacientes con primer episodio depresivo, la com-
binación fue significativamente superior a la imipramina; e).
litio fue indistinguible de la imipramina,
- MAS, M. et al <1989) revisan trabajos anteriores sobre
la eficacia a largo plazo en los pacientes que fueron clasifi-
cados inicialmente <después de los dos primeros años de trata-
miento) como de buena respuesta,
Estos pacientes, seguidos prospectivamente durante 5 años
<II periodo de tratamiento>, durante el cual se controlaron
psicopatologicamonte cada 1-2 meses, Iniciaron el tratamiento
43 bipolares y 36 unipolares. A los a años, solo 49 habían
completado el periodo II. A lo largo de este tiempo, 2 hablan
fallecido; 7 no acudieron al seguimiento ni se les pudo loca-
lizar; 21 interrumpieron el tratamiento antes de finalizar el
periodo,de ellos 18, por decisión propia.
En eso periodo, recayeron 25, cuatro de ellos en 3 ó más
ocasiones, concentradas en los dos últimos años de tratamien-
to.
Estos resultados sugieren que EL VALOR PREDICTIVO DE UNA
INICIAL RESPUESTA FAVORABLE NO DEBERíA SER SOBREESTIMADO y que
el impacto de la droga en tratamientos largos, en los trastor-
nos afectivos, en las condiciones clínicas ordinarias, podría
ser menos efectivo de lo que habitualmente se cree,
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- PERSAn, E. <1989), considera que el trastorno depresivo
unipolar es muy recurrente y que los indicadores de riesgo pa-
ra las recidivas pueden ser establecidos para cada paciente.
Pueden inoluirse la severidad de los episodios, el número, la
edad de comienzo, etc.
El tratamiento preventivo es necesario y los medicamentos
usados suelen ser los mismos que durante la fase aguda, dismi-
nuyendo la dosis gradualmente.
Le elección del fármaco es también una cuestión indivi-
dual, aunque existen orientaciones generales. Por ejemplo,
para un enfermo claramente unipolar y cuyo primer episodio es
severo, un antidepresivo puede ser preferible al litio.
- SIHHANDL, C. et al <1989>, proponen una documentación
computarizada para el control rutinario de pacientes externos
y la obtención de datos con fines de investigación y compara-
ción de resultados, Consta de una parte donde se anotan datos
básicos, y otra para los hallazgos de laboratorio y pruebas
complementarias. La información de la evolución de cada ciclo,
puede afladirse con facilidad.
- PRICE, L.H, et al <1989>. estudian la actividad seroto-
ninérgica en los tratados con litio mediante la respuesta a la
administración de triptófano intravenoso, en los pacientes con
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trastornos afectivos,
El tratamiento con litio altere la función serotoninérgí-
ca en animales de laboratorio y en humanos. La prolactina
aumenta tras la administración de triptófano en pacientes que
toman litio durante poco tiempo, pero no en los que lo toman
durante períodos más largos. En sujetos sanos, aumenta en los
que toman litio a corto y largo plazo,
Esto sugiere que el tratamiento con litio estimula la
función 5-MT, pero que la respuesta homeostática del sistema
5-NT al tratamiento prolongado ptaede diferir entre los pacien-
tes y los sujetos sanos.
- LIVINGSTON, M. (1989), afirma, como ya lo han hecho o-
tres autores, que la historia natural de los trastornos afec-
tivos unipolares y bipolares es la de aumentar la severidad y
frecuencia de las fases a medida que aumenta la edad, y es un
reto para los clínicos, el iniciar y mantener una profilaxis.
- GOODWIN, F.K.<1989>, estudia el curso de la enfermedad
afectiva y cómo los medicamentos influyen en el mismo, espe-
cialmente los tratamientos de la fase aguda o de mantenimien-
to, que pueden inducir la aparición de fases maniacas o hipo-
maniacas,
- NILSSON, A. et al,(1989>, publican un trabajo sobre la
psicopatología de los pacientes con trastornos afectivos ma-
yores en tratamiento prolongado con litio.
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Encuentran un aumento de síntomas depresivos, entre
otros, ideas de suicidio, aunque no intentos. Abundan quejas
sobre disminución de memoria, pero no se demostró que la pér-
dida aumentara progresivamente en los 7 años que duró el se-
guimiento.
El aumento de los síntomas depresivos se correlacionó con
el número de ingresos y el número de días en el hospital, en
la depresión recurrente. Los síntomas depresivos se relacionan
cern los niveles de litemia, lentitud en la eliminación de lí-
tio4 bajo nivel de funcionamiento social, valores bajos de TSE
y necesidad da administración de antidepresivos y benzodiace-
pinas.
SN - CEORO, LX. et al, (1989>, estudiaron la influencia del
AMBIENTE SOCIAL y EL APOYO SOCIAL SUBJETIVO, en 150 pacientes
de edad media y mayores, diagnosticados de depresión mayor re-
currente, que estuvieron ingresados, y a los que se siguió por
un periodo de 6 a 32 meses.
Ambos fueron predictores de síntomas depresivos durante
el seguimiento. El APOYO SOCIAL SUBJETIVO fue el más fuerte-
mente asociado con la depresión mayor, siendo más marcado en
los pacientes de edad media o mayores y más en hombres que en
mujeres.
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3.1.18 — Mo 1990 —
- PRICE L.H. et al <1990), en sus trabajos sobre el litio
y la función serotoninérgica, ofrecen algunas interpretaciones
e. le. hipótesis serotoninérgita de la depresión.
Sugieren que las principales acciones del litio sobre la
5-HT pueden ser presinápticas, con algunos efectos secundarios
postsinápticos,
en - AAGMRD 5. y VESTERGAARD P. continúan su estudio PROS-
PECTIVO, de DOS AÑOS de duración, sobre predictores de efica-
cia en el tratamiento profiláctico con litio.
En su muestra de 133 pacientes, diagnosticados según cri-
terios de Feighner st al (1972) y subdivididos en tres grupos:
bipolares, unipolares y tipo de curso no bien definido, estu-
dian muchas variables y especialmente su CONTINUIDAD EN EL
TRATAMIENTO.
Mediante entrevistas y cuestionarios que realizaron antes
y durante el tratamiento, obtuvieron datos sooiodemogrUicos,
clínicos y otros referentes a la continuidad y eficacia del
tratamiento, La descripoión de la historia de la enfermedad
contiene información sobre el núme?o de ingresos, número de
tratamientos externos y tiempo libre de enfermedad. Se refle-
jan, igualmente, datos sobre antecedentes familiares, existen-
cia de síntomas psicóticos incongruentes, personalidad antiso-
cial, abuso de substancias, acontecimientos vitales cercanos,
clase social, nivel educativo y otros.
La DISCONTINUIDAD DEL TRATAMIENTO se predijo por el abuso
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de sustancias y tempranas admisiones.
La poca eficacia, entre los 78 pacientes que siguieron
bien el tratamiento, se predijo por el sexo femenino, Juventud
y curso crónico.
La tasa global de respuesta fue bastante pobre, siendo el
número de recaídas mayor entre los que discontinuaron el tra-
tamiento. Se observó una alta tasa de mortalidad. Esto sugiere
que los pacientes que AHUSAfl DE SUBSTANCIAS, no se deberían
someter a profilaxis, a no ser con estrictos controles, y que
los pacientes con CURSO CRONICO, necesitan un tratamiento más
efectivo que el que puede ofrecer el litio,
- SOUZA et al (1990), estudian la eficacia en la depre-
sión monopolar, valorando las recaídas que tienen los pacien-
tes que abandonan o siguen el tratamiento. Admiten la
eficacia.
A través de este recorrido bibliográfico se observan ten-
dencias a relacionar una serie de variables, según los auto-
res, con el curso evolutivo de los trastornos afectivos recu-
rrentes, pero los resultados son imprecisos.
Alonso Fernández ( 1988 >, afirma: “Los únicos predicto-
res de recurrencia disponibles en el presente son de naturale-
za clínica y deben buscarse en la historia del enfermo: la e-
dad, el alto número de episodios previos, la alta frecuencia
de episodios recientes y la breve longitud de los intervalos
libras recientes < Crer et al, 1983 ), la duración de la fa-
se actual, la calidad de la remisión obtenida y el modo de co-
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mienzo de los episodios. Todos estos datos de eminente cariz
clínico y dotados de una validez estadística aceptable, son,
sin embargo, insuficientes en la práctica para hacer predic-
ciones fiables con una precisión suficiente. Sirven más como
ORIENTADORES que como PREDICTORES. El esfuerzo por buscar
predictores de recaídas entre las anomalías biológicas, sobre
todo neuroendocrinas, <tests de la dexametaxona y del TRI{,
particularmente> ha sido inmenso, sin que hasta la fecha se
haya visto compensado olínimamente”.
Debemos tener en cuenta (Alonso Fernández,1988), que la
frecuencia de la recurrencia y la rapidez del ciclo (cuya lon-
gitud comprende la duración de una fase más la duración del
intervalo asintomático subsiguiente>, se incrementan, no sólo
con la EDAD, sino también en función del NUMERO DE EPISODIOS
ANTERIORES <Kraepelin,192O~ Grof et al., 1974; Angst, 1966 y
1980).
El ACORTAMIENTO PROGRESIVO DE LOS INTERVALOS LIBRES
se refleja en el siguiente cuadro, debido a Angst, 1966,
~ncidnde los Intervelos en eses kuide udit
Olag,ttioo II 22 32 42 deloutmtnios
Pdo. iioIen-D 66,4 32,2 36,2 17,8 34,9
belres. IMípol 105,1 60,4 54,0 31,6 63,6
~ Inyoívt 57,1 45,2 22,6 9,8 37,9
Pslcos. (Ixte 93,5 49,8 41,2 17,2 42,!
12~
El curso natural o espontáneo no puede ser estudiado
separadamente del curso influido por la terapia. El alcance de
la modificación del curso obtenida con el tratamiento es esen-
cíalrnente desconocida,
En tanto el uso prolongado de los antidepresivos, según
Angst <1969>, no modifica estadisticamente el intervalo libre
de síntomas, el ciclo continúa, aunque encubierto por la ac-
ción favorable del medicamento en el plano clínico. Schou
<1971> y Prien at al. (1973> acreditan que la administración
profiláctica del litio produce un aumento considerable en la
duración del ciclo (Alonso-Fernández igas>
La importancia del litio en la psiquiatría actual queda
reflejada por las múltiples publicaciones procedentes de todo
el mundo.
Es particularmente expresiva la existencia de un Centro
de Información sobre Litio que está funcionando como un Ser-
vicio especializado de información psiquiátrica desde 1975,
Situado en el Departamento de Psiquiatría de la Universidad de
Wisconsin, el centro facilita información sobre el uso del
medicamento a las personas, profesionales o no, interesadas
<Carrol et al 1986>,
- Otro aspecto a considerar dentro de la profilaxis con
litio, es el económico. Reifean et al,, <1980> hicieron un
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estudio en EE.UU. estimando los beneficios económicos deriva-
dos de le. acción preventiva en los pacientes maniaco-depresi-
vos. Compararon gastos antes y después del tratamiento de los
pacientes. Además estimaron las ganancias en la productividad
de los pacientes.
Concluyen que el litio, como tratamiento, ha evitado un
gasto de 2,88 billones de dólares en diez aAos (desde 1969 a
1979), y ha supuesto unas ganancias de 1,28 billones de dóla-
res en producción. En definitiva, EL AHORRO TOTAL. Es DE UNOS 4
BILLONES DE DOLARES <cifras norteamericanas).
3.2 RESWCH DE LOS liMEMOS Y VARIABLES PREDICIDRAS
Cuadro 9 CI>
Resumen cronológico de los trebejos revisados
Mo Autor/es
1949 Cade
1951 Noak
1954 Schou
1958 Schou
a Schou
1960 Hartigan/
Baastrup
1963 Hartigan
Schou
1964 Baastrup
1967 Baastrup
1968 Dyson
Estudio
Litio en la excitación psicótica
Efectividad en la psicosis maniaca
Características y empleo de las sales de Li
Estudian la eficacia como preventivo
Eficacia en los trastornos afectivos
Acción normotimica
Uso del litio en la P.M.D.
El litio cOmo agente profiláctico
Uso en depresiones recurrentes
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Mo Autor Estudios
1970 Schcu)4elia
Basstrup/
Schou/
Angst/
Groi
L-Ihor A
Steinbrook
Sobre las causas de fracasos en profilaxis
duración medie. de períodos de remisión
En un estudio conjunto sobre P.M.D. hallan
< del número de episodios patológicos y >
de los períodos de estabilidad de los pa.
cientes.
Aporta su experiencia personal en el tema
Estudios psicológicos con M.X.P.I.
1971 Coppen Estudie. fracasos en la profilaxis
Coppen/s Efectividad frente a un placebo
Egíl. Disminución en la frecuencia de las fases
1972 Hullin Disminución promedio de admisión hospital
Mendlewicz Historia genética, como predictor
1973 Fríen Recaídas en el ¿1% y en esquizofrénicos
Stal lene Recaídas en pacientes bipolares
1974 Dvnner/ Factores clínicos implicados (bipol.I y It>
Fieve Cioladores rápidos. Criterio: hospitalizac.
Fríen Efectividad en la entera, afectiva recurrt,
1975 Fieve
1976 Fríen
Fieve
Lobo
Eficacia en depresivos unipolares recurrt.
Relación profilaxiS/dOSiS~ en O. recurrente
Cuestione la eficacia en depresiones
Valoración retrospectiva de la PMO y el Li
1977 FLava Sobra usos clínicos del Li en T. Afectivos
Sullivan La actividad MAO, como predictor
1978 Anenth Predictores
Clenbaum RBC/plasma, como predictor
1979 Rosenthal Síntomas psicóticos en f. w~taca, predio.
Anenth Predicteres positivos y negativos
1980 Faravellí
Fríen
ter yal1/
Winokur
Johnson
Litemia/prediotores. Criterio: <50% recaid.
Amplia la relación de predictores
Estudios de indicadores famil, extendidos a
familiares de 22 grado
Predictores psicológicos
1981 Del Vecohio Relación entre FiLA y respuesta
1982 Kane Eficacia preventiva en unipolares
Peselow Probabilidad de recaídas en uaonopolares
1983 Grof Predictores clínicos
)4orray Relación edad/eficacia/efectos secundarios
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Mo Autor Estudios
1984 Prien
amigan
Haj
Goodnick
1985 Lepkifker
O’ Connelí
Frank
1988 Haj
Houman
Hander
Winokur
Abou-Saleh/
Coppen
Keller
Czernik
Eficacia: litio, imipramina, placebo
Dosis, predictores. Criterios evaluativos
Predictores sociodemográficos, clínicos.
Ensayos sobre la supresión del fármaco
Eficacia en unipolares. Criterios
Relación entre soporte social, y la eficacia
Rasgos psicológ. de los que abandonan tto
Efectividad/litemia
Eficacia en PHD y EA, no en unipolares D,
Prediotores cl laicos. Duración enfermedad
Historia familiar como prediotora
Relación respuesta/antecedentes famí lia-
res, La respuesta a corto plazo predice
Los que tienen fases mixtas responden peor
Cambios en los rasgos de personalidad
1987 Page Uní y bipolares. Ningúñ factor especifico
Secunda Predictores <manía mixta>
Goodnick Síntomas interepisódtoos y recaídas
1988 Haj
Goodnick
Aagaard
1989 Haj
She.piro
Haj
Pcrs ad
Simbandí
Erice
Livingaton
Goodwin
Nilsson
Georg
Profilaxis en psicosis esquizoafeotiva
Síntomas interepisódicos/literaie/eficacia
Predictores en quienes abandonen el tto.
Patrones curso enfermedad y respuesta
Influencia del primer episodio
El valor prediotivo de la respuesta inicial
Indicadores de riesgo en unipolares
Computarización de datos pare. control tto
Actividad serotoninérgica
severidad y frecuencia fases con la edad
Curso de la enfermedad y medicamentos
Psicopatologfa de los pacientes en tto
Influencia del ambiente social
1990 Erice Litio y función serotoninérgica
Aagaard Prediotores: sociodemog, , clínicos, otros
Seuza Profilaxis en la depresión unipolar. Valera
recaídas al dejar el tratamiento en relación
con los que no lo dejan.
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Cuadro 10 CI) Relación de predictores
Autor Predictores
Steinbrock, 1970 Puntuaciones en Escala Acquiescence del
del MMPI
Hendlewiicz, 1972 P. <4): Antecedentes de manía
Prien, 1973 P. <->: Diagnóst.previo de esquizofrenia
Dunner, 1974 P. <-n Cicladores rápidos
Prien, 1976 P. <+): Bipolares 1
Salivan, 1977 P. <—): actividad MAO plaquetaria
Ananth, 1978 Ps <t>: T Afectivo Primario, < de 4 epi-
sodios/año, rasgos psicóticos, historia
de enfermedad bipolar y una buena res-
puesta al Li en familia
Rosenthai, 1929 P. (O: síntomas psicóticos en f,maniaca
Ananth, 1979 P. <O: mujeres, episodios maniacos pre-
vios y personalidad ciclotímica
P. <-): depresiones tardías, ansiedad
severa, pensamiento desordenado y altas
puntuaciones en las E. para psicopatía y
paranoidismo
Flemenhaus, i980 P. <t): alta relación RBC/plasma
Faravellí, 1980 P. <4): enfermedad bipolar, patrón de
síntomas típico, historia familiar de
T.afectivo
La ausencia de los P.positivos no puede
considerarse P. <-1
Prien, 1980 P. <U: diagnóstico de enfermedad bipo-
lar, familiares con enferm. bipolar y
buena respuesta al litio en familiares
bipolares.
P. <-): síntomas atipicos de la enferme-
dad, abuso de alcohol/drogas, 3 ó más e—
pisodios/año y fallos para completar es-
tudios en tratamientos previos.
Coryel/ 1980 Indicadores familiares U): historia fa-
‘.~inokur miliar <12 y 22> con enfermedad bipolar
Indicadores <-), dudosos: Ausencia de
historia famil. y cicladores rápidos
Johnson, isao P. U): alta puntación en la escala de
Obsesividad <recoge las aportaciones de
otros autores y las propias>
Del ‘¿cechio, 1981 1>. (0: alta relación RBC/planíoa
1’. (->: mayor frecuencia del antígeno
fILA-Aa
Crof, 1983 P. <0: diagnóstico de 1. afectivo pri-
mario, buena remisión, moderada frecuen-
cia de recurrencias, historia familiar
de T. afectivo primario y antígeno i4 +
P. <->: perfil anormal en el IOIPI
Murray, 1983 P. <-): ¿edad?
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Autor Mo Predictores
Smigan, 1984 P. (U: mujeres y alta puntuación en la
escala de Psicastenia del Inventario de
Personalidad dal Hospital de Karolinska
Maj, 1984 P. Cf>: historia familiar de enfermedad
afectiva bipolar, alta RBC/plasma
P. C->: presencia de antígeno liLA-AS y
alta puntuac. en neuroticismo (Eysenck)
Las variables farmacológ, y psicológ.
influyen en los fallos al tratamiento
Lepkifker 1985 P. Cf>: episodios y hospitalizaciones
previas más frecuentes. Fases más graves
O’Conell 1985 P. (ti: apoyo social
Frank 1985 Los pacientes que siguen bien los tráta-
mientes largos eran más maduros y oon
mayor nivel educativo
Bouman 1986 P. <ti: nQ de episodios previos y ausen-
cia de depresión unipolar
Mander 1986 P. <t>: menor duración de las fases
Ningón otro tipo de variables, predice
Grof 1986 P. Cf): secuencia manía-dep-intervalo
Aflou-Saleh 1986 P. Ct): bipolares con M familiar de
mania/dep, unipolares roAs endógenos y
con tare, con enfermedad depres. pura,
buena respuesta <>6 m.unip y 12 en bip>
Keller 1986 P (¾: existencia de síntomas mixtos en
las fases de los bipolares 1
Page 1987 La respuesta en los 5 primeros años in-
dice. la respuesta para todo el tiempo,
Ningon factor específico o individual
correlaciona con la eficacia
Secunda 1987 1’. <-): presencia de manía mixta
Goodnick 1987 Frecuencia de los episodios y duración
del tratamiento con litio (*)
Haj 1988 P. Cf>: curso bipolar previo. Responden
mejor los esquizoafectivos bien defini-
dos que los esquizodepresivos
Aagaard 1988 2. Cf de “no abandono”h muchas admi-
siones tempranas y muerte o divorcio
de los padres en la infancia
Maj 1989 P. <O; curso previo manía/dep. /int
Shapiro 1989 P. Cf>: primer episodio maniaco
Haj 1989 No sobreestimar los resultados de los
primeros años
Persad 1989 Indicadores de riesgo individuales
Livingston 1989 Con la edad aumentan les fases
Aagaard 1990 2. (-fl sexo femenino, juventud, La
discontinuidad del tto, por abuso de
substancias y admisiones tempranas
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4 LOS EFECTOS COLAWRALES ADVERSOS ATRIBUIBLES AL
TRATAMIENTO PROLONGADO CON LITIO
Si la bibliografía sobre las acciones terapéuticas del
litio es abundante, la que existe en torno a sus efectos
colaterales, la supere,
Desde el descubrimiento de su actividad se sospechó
que, debido a su estrecho rango terapéutico, tenía un poten-
cial peligro de graves efectos secundarios
Por otra parte, la experiencia clínica ha demostrado que
con controles y determinaciones de litemias periódicas, se
ofrece un buen margen de seguridad a los pacientes (Smigan
1984).
El seguimiento de los pacientes tratados con litio, per-
mitid recoger información clínica y pruebas complementarias,
relacionadas con los aspectos adversos de los efectos secun-
darios del medicamento. La bibliografía que íbamos recopilando
y que sintetizamos a continuación sobre estos aspectos, nos o-
rientaba hacia aquellos sectores del organismos en los que los
efectos colaterales se manifiestan con preferencia.
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4.1 ALTERACIONES CAIiD!OCIRCULATORIAS
4.1.1 ECO
El tratamiento con litio se ha asociado con diversos cam-
bios en el ECO, Un aplanamiento inespecifico de la onda T pa-
recen ser frecuente.
Smigan (1984) señala que, mientras los niveles de litemie.
estén bien controlados y con una cifra media de 0,6 mmcl /1,
el litio no causa serias anormalidades en el ECO y que en, au-
sencia de signos y síntomas de enfermedad cardiaca, no es ne-
cesario practicar ECO rutinariamente,
Hyman (1967): “Los cambios en el ECO, tales como aplana-
miento o inversión de la onda T, correlacionan poco con los
niveles sanguíneos, son reversibles al discontinuar el trata-
miento y casi siempre benignos”
Schou <1989):” Se observan ocasionalmente cambios da la
función o actividad eléctrica del corazón durante el trata-
miento”
Se han descrito arritmias, casi siempre en paoientes con
enfermedad cardiaca previa. Algún caso de muerte sObita se ha
atribuido al medicamento cuando es empleado en pacientes car-
diacos,
4.1.2 TENSION ARTERIAL
El efecto del litio sobre la presión sanguínea no está
claro. Se ha dicho que los pacientes bajo tratamiento, tenían
presión arterial más baja que la población general,
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En 1986 fueron estudiados 37? pacientes por Vestergaard y
Schou, en Dinamarca, y comprobaron que ni la presión sistólica
ni la diastólica se influenciaban por el tratamiento.
Martin et al, (1989), sin embargo, aconsejan controlar la
tensión arterial periódicamente en los pacientes bajo trata-
atento con lino a pesar de que, cagón los autores, no parece
sufrir modificaciones.
4.2 ~cC ION HEMATOLOG¡CA
Los efectos del litio sobre la sangre se conocen desde
19~O y se han hecho investigaciones centradas especialmente en
los glóbulos blancos.
4.2.1 Glóbulos Blancos
Son afectados de distinta manera. Un aumento del número
ocurre durante tratamientos cortos o largos con litio, aunque
en estos últimos, puede no ser manifiesta. La leucocitosis
(aumento del número de neutrófilos sin perjuicio la función)
inducida por litio, se ha tenido en cuenta en el tratamiento
da ant arme leucopénicos.
Los efectos sobre otro tipo de células blancas son más
inconstantes. Por ejemplo. se ha encontrado aumento, dismí-
nucj.ón o estabilidad en el número de cosinófilos, monocitos o
linfocitos, según unos u otros investigadores.
Los mecanismos por los que se producen las variaciones
leucocitarias, son desconocidos, Los cambios en el número da
células son de naturaleza reversible,
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4.2.2 Glóbulos rojos
Parece que no sufren alteración clínica por las sales de
litio. Hay recogidos dos casos de anemia aplásica, relacio-
nado, uno de ellos, con deficiencia de ácido fólico.
Que el litio puede influir en el metabolismo del ácido
fólico es indirectamente sugerido por la observación de que la
concentración de glicina, un neurotransmísor inhibidor, aumen-
ta durante el tratamiento con litio. Un déficit de ácido fáli-
co, no necesariamente severo, y en relación con el tratamiento
con litio, pueden bloquear la trasformación de glicina en se—
rina, permitiendo la acumulación de glicina.
4,2.3 Plaquetas
Parece evidente que el fármaco aumenta el rn)mero de pla-
quetas (trombocitosis). Se pensó en su utilización en casos de
déficit plaquetario, aunque otros efectos limitaron su uso.
4.3 APARATO DIGESTIVO
4,3.1 Gastrointestinales
Los pacientes en tratamiento pueden experimentar náu-
seas, vómitos, anorexia, diarrea y dolor abdominal. Estos
síntomas están relacionados con la cantidad administrada, Sur-
gen con litemias altas y a veces, al iniciarse el tratamiento,
con litemias moderadas o bajas, Generalmente son transitorios,
pero si son intensos, es recomendable reducir la dosis y vol-
ver a aumentarla progresivamente, Parece que los síntomas son
menores cuando se usa citrato de litio en forma de jarabe.
1 3~
Si los síntomas gastrointesti~~~~
5 emergen durante un trata-
miento prolongado, sugieren niveles tóxicos en Sangre.
Aunque es más frecuente la diarrea, algunos pacientes
tienen estreñimiento, que probablemente ya padecían antes de
iniciar el tratamiento,
4,3,2 ElCAnO
Debido a que el litio es eliminado en la misma forma y en
la misma cantidad que es administrado, no se han estudiado
bien sus efectos hepáticos.
El fármaco entra en el hígado sin dificultad, No se co-
nocen efectos sobre la morfología hepática, aunque sí aparecen
en estudios animales, Lo que está claro es que el litio tiene
acción sobre una amplia variedad de enzimas. Como el hígado es
un órgano de gran actividad enzimática, parece lógico suponer
que pueda actuar a ese nivel y. consecuentemente, alterar las
reacciones catalizadas por los enzimas,
El litio disminuye la concentración de glucógeno en el
hígado. lo que supone un efecto sobre el metabolismo hepático
de la glucosa, El mecanismo no está claro, porque la fosfo-
fruotolcinasa, enzima limitante en la glicolisis, es inhibida
por el litio en el cerebro y en el músculo, pero aparentemen-
te, no en el hígado.
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4.4 METABOLISMO HIOROCABONAnO Y LIPIDICO
Cerca de 30 años antes de que el litio fuera introducido
en la moderna psiquiatría, Weiss observó un aumento del peso
corporal, mayor tolerancia a la glucosa y disminución de la
glucosa urinaria y cuerpos cetónicos en diabáticos que tomaban
litio. Desde entonces se ha confirmado que el fármaco tiene
muchos efectos sobre el metabolismo de los carbohidratos,
4.4.1 Aumento de peso
Kerry et al (1970> observaron un aumento de peso al i—
niciar el tratamiento en 8 pacientes maniaco-depresivos, El
aumento es variable: desde 5 !<g, en el 11 7. de los pacientes,
a 5-15 ¡Cg, en el ¿0-40 Z. En el 64 7. de los pacientes que to-
maron litio durante dos años el incremento medio es de 10 ¡Cg,
Peselow et al (1980> encontraron que el 63 % de los pa-
cientes tratados con litio, durante 12 meses, ganaban el 5 X
de su peso total, mientras que sólo el 16 7. de un grupo con-
trol lo hacia. Como el aumento de la insulina sérica fue el
mismo en pacientes con o sin ganancia de peso, Mellerup et al
(1972), sugieren que los efectos directos del litio sobre los
carbohidratos pueden explicar el aumento de peso. Otros meca-
nismos que pueden estar implicados son el efecto del Litio so-
bre el metabolismo lipidico y el aumento de la producción de
cortisol,
En al~unos estudios se relacionaron aumento de peso y
respuesta terapéutica, Esta correlación ha sido rechazada por
Peselow et al (1960>,
137
Schcu <1989), sugiere otras dos explicaciones: acción
sobre el centro regulador del apetito y exceso de líquidos ri-
cos en calorías ingeridos para satisfacer la sed inducida por
el medicamento, El aumento de peso suele ocurrir en los prime-
ros 6-12 meses del tratamiento, después se estabiliza, No obs-
tante, ese efecto puede llevar a los pacientes al abandono de
la profilaxis,
El aumento de peso es mayor si se asocian litio y antide-
presivos, y si hay una tendencia a la obesidad previa,
El litio también tiene acción sobre la tolerancia a la
glucosa, sin que tenga traducción en la clínica, No hay evi-
dencia de que sea diabetogéno en tratamientos cortos, pero
tanto in vivo como in vitro, se han observado cambios en la
secreción de insulina como respuesta al ión.
A nivel celular, tiene efectos sobre el transporte de la
glucosa y sobre la glucogénesís, Esto puede modular la activi-
dad del AI’fpc y muchos de los enzimas implicados en el control
deL glucógeno hepático.
4.4.2 ¡~tabolismo lipidico
Muran et al <1984) investigan sobre las posibles altera-
ciones en el metabolismo lipidico causadas por el uso crónico
del litio. De su experimentación parece deducirse que hay una
alteración de los ácidos grasos insaturados en varios tejidos,
entre ellos el hepático, y también en el encéfalo, Los ácidos
grasos de le. familia del oleico, son los que sufren mayores
alteraciones,
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4. 5 METABOLISMO HINERAL
En los trastornos afectivos se han descrito alteraciones
electrolíticas y se han intentado estudiar los erectos del
litio sobre el balance electrolítico para conocer un posible
mecanismo de acción de la droga.
Coppen y Shaw, ya en 1966, demostraren que había un acú-
mulo de sodio en el cuerpo celular durante los estados depre-
sivos y que podía aumentar exageradamente durante la manía,
El trasporte de sodio en los fluidos cerebroespinales dis-
minuye en la depresión, De igual manera el potasio y el agua
intracelulares también se reducen en los estados depresivos.
Estos datos sustentan la idea de que el trastorno manía-
co-depresivo puede caracterizarse por una alteración del ba-
lance y del transporte electrolítico.
4.5.1 Hetabolismc del sodio
Se sabe que el litio puede sustituir al sodio en algún
mecanismo de trasporte activo, pero es menos efectivb que e).
ión sodio. El litio se parece al sodio en alguna de sus pro-
piedades físicas y biológicas y su efecto sobre el metabolismo
del sodio ha sido investigado con la esperanza de explicar su
acción terapéutica. Hasta el momento no se ha conseguido,
Hay un aumento de la eliminación de sodio en los primeros
días del tratamiento con litio y un balance negativo de sodio,
Esta natriuresis es más marcada durante el primer día y se
acompaña de una pérdida isotónica de agua, Desde el 39 al 5~
día de administración, el balance de sodio es positivo debido
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a una disminución de la eliminación de sodio y a un aumento de
la secreción de aldosterona, Después de estas alteraciones no
se observan cambios en el metabolismo sódico, Hullin <2975) y
Saran <1980>.
Se han notado efectos del ión sobre el metabolismo del a—
gua. Inicialmente hay una diuresis de agua por el aumento en
la excreción de sodio, pero a pesar de esto, el agua total del
cuerpo, aumenta durante la primera semana del tratamiento, Es-
te mecanismo no está claro y hay datos para suponer que esos
cambios pueden ocurrir en enfermos psiquiátricos no tratados
con litio.
4.5.2 )ttabolis.v del potasio
Aunque se ha encontrado una disminución del potasio mus-
cular en ratas, no ha sido comprobado en humanos. Baer et al
<1970>, encuentran un aumento en la eliminación de potasio,
-tras el uso del litio. Murphy et al (1971), usando un isótopo
marcado <¡<~o>, encuentran una disminución en el potasio cor-
poral total en pacientes depresivos, y un aumento en pacientes
maniacos, tratados con el medicamento.
4.5.3 ?4etatolismo del gnesio
La concentración de magnesio intracelular puede actuar
como un regulador de numerosas enzimas. El Hg es parte in-
tegrante del complejo Magnesio—Arp-su~st~~~0, y éste parece
qua activa la adenilato ciclasa,
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En pacientes psiquiátricos tratados con litio, varios
autores han encontrado aumentos en los niveles de Mg en sangre
en estudios sobra tratamientos a corto y largo plazo.
Plenge (1982>> entre otros, encuentra un descenso. NingÉn
cambio, Dunner <1975>. Parece que hay más acuerdo en admitir
que la eliminación urinaria de Mg aumenta como respuesta al
litio.
Puede ser que, al menos, parte de la acción del litio es-
té determinada por procesos intracelulares dependientes del
magnesio.
4.5.4 ¡~-tabolisw, del Calcio
El Ca plasmático circula en dos formas, bien unida a pro-
teínas, o bien libre en forma ionizada. El calcio intracelular
está en lugares definidos y diferentes y tiene un papel en la
regulación de la actividad celular. Cualquier efecto que el Li
pueda tener sobre el Ca, puede afectar al Ca libre intracelu-
lar, y desde aquí, a la función de muchos tipos de células,
El Li está considerado por algunos autores como asociado
a un aumento del Ca sanguíneo en enfermos maniaco-depresivos y
en animales de experimentación. Lzerus <1986>, no encuentra
ningún cambio en los niveles de Ca en los pacientes en trata-
miento con Li durante largo tiempo. Otros autores, refieren
descensos. Los cambios en el Ca se relacionan con la hormona
paratiroidea. Niveles altos de PTI-¡ (hormona paratiroidea)
fueron hallados en 10 pacientes, persistiendo la elevación
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durante tres meses, pero no hay pruebas definitivas de que el
litio produzca patología paratiroidea, Lazarus (1986).
4.6 EFECTOS RENALES
4.6.1 Histológicos
Aunque el litio tiene importantes efectos secundarios
renales, no parece que produzca fallos a este nivel en pacien-
tas con l¡temías dentro del rango terapéutico, Hyman (1987>,
Besándose en anormalidades aparecidas en biopsias de pa-
cientes en tratamiento crónico, surgió el temor de potenciales
fallos renales, pero afortunadamente no fue confirmado. Cam-
bios similares se encontraron en pacientes bipolares que no
tomaban litio. De todas formas, un 15 7. de pacientes en trata-
miento crónico parecen tener ciertas alteraciones en la biop-
sia renal. Es probable, pero no comprobado, que aquellos en-
fermos representen el grupo que tiene poliuria más severa. Po-
cos de ellos tienen elevada la creatinina, y no se ha confir—
mado ninguna asociación con fallos renales,
4.6.2 Poliuria
Es el problema más común. Parece deberse a la acción an-
tagonista del litio con la hormona antidiurética A~¡, lo que
lleva a una incapacidad renal para concentrar la orine. La po-
liuria puede ocurrir en el 50-70 % de los pacientes en trata-
miento crónico con litio; el 10 % puede eliminar una cantidad
de crin, en torno a 3 litros al dla. Se ha calificado como
DIABETES INSIPIDA NEFROGENICA. Aparece con dosis terapéuticas.
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La disminución de la capacidad para concentrar la orine
parece correlacionarse con la duración de la terapia. La te-
rapia con litio es la causa más común de diabetes insípida
nefrogénica.
POLIURIA, NICTIJRIA Y POLIDIPSIA pueden ser problemáticas
para los enfermos, porque interfieren con sus hábitos y con el
sueño. Generalmente, esos síntomas se atenúen con la reducción
de la dosis y desaparecen completamente con la discontinuidad
del tratamiento. Sin embargo, un pequeño número de pacientes,
parece que tienen defectos de concentración durante meses o
permanentemente, inclusos después de suspender el litio, lo
que es sugerente de un daño estructural renal (Hyrean, 1987).
4.6.3 Otros problemas renales
4.6.3.1 Aumento agudo de la creatinina sérica
Es rara y suele ocurrir si hay una nefritis intersticial,
Si aparece, hay que suprimir la medicación y hacer un diagnós-
tico diferencial con una intoxicación aguda. Estas alteracio-
nes, detectadas pronto, son reversibles.
4.6.3.2 Sindrorse nefrótico
Rodríguez Jornet (1985> describe un síndrome nefrótico
asociado a la terapia con litio, Otros autores describen un
síndrome nefrótico, reversible al suspender el tratamiento.
Algunos pacientes tienen edemas sin que se puedan rela-
cionar con cambios en la función renal.
Según Lazarus (1986>, el litio a dosis terapéuticas se
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asocia con una nefropatía túbulo intersticial, en animales y
en el hombre, en una proporción de (20-30 7.> de los pacientes.
La significación funcional correlativa a los cambios his-
tológicos es el desarrollo de una diabetes insípida nefrogéní—
ca. En este síndrome, la resistencia de las células de los t~—
bulos a Los altos nivelas de ADH circulantes, se asocia con la
inhibición de la actividad del AHPc y con otros efectos inhi-
bitorios del litio en el metabolismo celular. En realidad, las
acciones renales del litio no están claras, y no hay acuerdo
en los hallazgos encontrados por los autores.
4.7 SISTEMA ENDOCRINO
4.7.1 Tiroides
El litio interfiere con la producción de hormonas tiroi-
deas a distintos niveles, incluyendo la captación de iodo, la
yodación de tirosina y la liberación de T3 y T4. La inhibición
de la respuesta de la adenilato ciclasa de las células tiroi-
deas a la estimulación por la TSH, puede ser la explicación.
Cllnicamente, los pacientes pueden desarrollar bocio con
o sin hipotiroidismo. Rara vez, hipertiroidismo. Quizá el 5 7.
de los pacientes en tratamiento crónico con litio, desarrollan
algún tipo de anormalidad. Muchos de los enfermos con eleva-
ciones de la TSH, también tienen elevados los anticuerpos en-
titiroideos.
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4.7.2 paratiroides
Se ha descrito hiperparatiroidismo clínico que responde
bien a la cirugía, aunque hay que entender que no todos los ca-
sos de hiperparatiroidismo requieren ese tratamiento, ya que
muchos cambios bioquímicos son reversibles. Hay descritos unos
17 casos de hiperparatiroidismo en la literatura, pero es di-
fícil saber si son todos debidos al Li.
Myers <1989), señala que en algunos estudios se encontró
que el litio era la causa del aumento de la PTli y del Calcio,
junto con una disminución en la eliminación urinaria del mis-
mo. Estos hallazgos sugieren hiperactividad paratiroidea pri-
maria. Sin embargo, los valores medios de PTH, aunque eleva-
dos, permanecen dentro del rango fisiológico y la elevación
del Ca es muy ligera. Se duda de si el término hiperparatí-
roidismo, tradicionalmente usado para describir una severa
enfermedad, es apropiado para definir esas pequeñas alteracio-
nes, y quizá sea preferible hablar de “aumento de actividad
para-tiroidea”,
4.7.3 Efectos del li-tío sobre la insulina
El litio puede, indirectamente, afectar la liberación de
insulina a través de distintos mecanismos <tales como las ta-
sas disposicionales da glucosa o variaciones en la glucogéne-
sis> además de sobre las propias células beta del páncreas,
Lazarus <1985). Experimentalmente, se ha observado una tenden-
cia a la disreihución de la insulina, No obstante, no se ha de-
mostrado que, en tratamientos cortos, sea diahetógeno.
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4.8 ALTERACIONES DERMATOLOGICAS
Parecen depender más de la idiosincrasia que ser dosis-
dependientes. Las alteraciones señaladas comúnmente son AGNE y
PSORIASIS.
El acné puede aparecer o exacerbarse el existente. El
litio puede agravar un psoriasis existente o desencadenar la
aparición del primer cuadro, La psoriasis debida al litio
tiende a ser extremadamente resistente. También hay pa¿ientes
con psoriasis y en tratamiento con litio, que no empeoran
<Hyman, 1987).
4.9 ALTERACIONES NEUROLOGICAS Y MUSCULARES
4,9,1 Efectos neurológicos moderados
4.9,1.1 Temblor
Se presenta con mucha frecuencia. Puede disminuirse ba-
jando las litemias y evitando la cafeína de algunas bebidas.
El temblor puede ser sintpma de toxicidad,
4.9.1,2 Otros trastornos
Se puede relacionar el uso prolongado
irritabilidad neurosuscular (contracturas,
síntomas extrapiramidales. ataxia, disartria
4.9.2 Síntomas neurológicos severos
Se han regogido tres publicaciones con
tumor cerebral,
del litio con una
fasciculaciones>,
e incoordinación,
cuadros de pseudo-
146
4.9.3 Alteraciones electroencefalogrd.ficas
El litio puede producir cambios en el EEG en el 50 7. de
los pacientes (Hyman, 1986>. En algún caso, disminuyó el urs-
bral para las convulsiones. Se han citado algunos empeora-
mientos en pacientes con alteraciones previas, pero no hay
contraindicación en la epilepsia, si se controla debidamente.
4.10 EFECTOS PSIcOLOGICOS
Algunos pacientes se quejan de pérdida de memoria. Smigan
(1984), afirma que tras un año de tratamiento, no encontró al-
teraciones de memoria en una muestra de pacientes controlada
por las puntuaciones de pruebas especificas.
También hay trabajos en los que se recoge una disminución
de la creatividad. Esta debe de ser diferenciada de los con-
trastes que pueden tener los pacientes entre la normalidad y
las fases maniacas.
Se citan cuadros de confusión mental que pueden estar
relacionados con la dosis o con interacciones medicamentosas.
4,11 TERATOGENIA
A partir de 1970, Mor-ten Weinstein, del Langley Porter
Institute de San Francisco, EE LJU, en colaboración con Coldf-
icíd, organizó un REGISTRO AMERICAHO DE EMBARAZOS EN LOS QUE
LA MADRE HABíA ESTADO TOMANDO LITIO, al menos, durante el pri-
mer trimestre. Más tarde se combinó con el Registro de Dina-
marca y posteriormente con el Escandinavo y el Canadiense,
Quedó organizado el Registro Internacional de “nUlos-litio”,
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Un “niño-litio” fue definido como el procedente de un em-
barazo en el que la madre tomó litio, al menos, los 3 primeros
meses,
Resultados del registro de los “niños-litio”:
En la última publicación (1980> incluía 225 casos. De e-
líos, 7 nacieron muertos, uno con malformación tricúspide; 2
tuvieron trisomia 21 (las madres tenían más de 30 años>; y 25
(11,1 >9 tenían malformaciones (la proporción en el Registro
Escandinavo era menor, 3,6?. en 1974>. <¾
De los 25 niños malformados, 18 <72 7.> tenían anomalías
importantes del aparato cardiovascular: coartación aórtica,
duotus arterioso, detecto septal ventricular, atresia tricus-
pidea y mitral y 6 casos de anomalía de Ebstein. En los 7 mal-
formados restantes, aparecieron anomalías del SNC, del oído
externo, del sistema endocrino y de los uréteres, La tasa en
la población general es de un 37..
De es-te estudio retrospectivo se deduce la mayor presen-
tación de malformaciones en hijos de pacientes que toman Li,
Otro estudio sobre niños nacidos de madres que tomaban
litio ha sido publicado por Kallen 8. y Tandberg A. de la
Universidad de Lund, Suecia. Fue una revisión sobre tres re-
gistros nacionales. Entre las mujeres maniaco-depresivas, la
tase de natalidad fue menor, con alta mortalidad perinatal y
frecuentes malformaciones congénitas. El periodo revisado a-
barcó los años 1973-1979.
Del apartado anterior parece deducirse que hay una reía-
ción clara entre la toma de litio en los primeros meses de
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gestación y el nacimiento de niños con cardiopatías congéni-
tas. Estas alteraciones aparecen con dosis terapéuticas de
litio.
Schou investigó, en Escandinavia, el estado de niños—
litio que hablan nacido sin malformaciones y que ya tenían 5
años. No encontró ninguna anomalía física o mental en ellos,
4.12 DEPE?WENCIA
Schou (1989> afirma que toda droga que actúa sobre el.
cerebro puede ser sospechosa de crear dependencia, pero que
después de 35 años de usar el litio, no se ha descrito depen-
dencia farmacológica. Sin embargo, puede darse un -tipo de
dependencia psicológica, del régimen de tratamiento, de la
situación y del médico, Estos pacientes manifiestan ansiedad
al suprimirles la medicación,
4.13 INTERACCIONES
Se han observado casos de confusión mental al. asociar el
litio con otros medicamentos, p.ej. carbamacepina,
Se ha sugerido su interacción negativa con las buUrofe-
nonas, sin que se haya comprobado.
4.14 COINCIDENCIA CON DIABETES Y PARXINSONIS}C
4.14.1 Diabetes
El litio tiene efectos sobre la tolerancia a la glucosa,
pero la traducción clínica de este efecto no está aclarada.
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Lilliker <1980¾ encontró una prevalencia del 10 7. de
diabetes mellitus entre pacientes maniaco-depresivos admitidos
en un hospital psiquiátrico, durante un periodo de 10 años,
Parece que existiera algún factor común en la etiología de los
trastornos afectivos y de los carbohidratos.
nl,
Han sido descritos casos de diabetes que se iniciaron
durante el tratamiento, pero no ha sido bien probado que el
litio sea el causante.
Otra cuestión a esclarecer es la de si el medicamento
iene alguna acción sobre diabéticos. Saran (1983>, describe
una reducción de la glucosa en una paciente que inició el tra-
tamiento con litio,
Puede concluirse que la diabetes no empeora con el litio,
al menos a corto plazo, Lazarus (1989)
4.14.2 Parkinsonis,n
Dados los efectos del litio sobre el sistema nervioso y
los síntomas colaterales que habitualmente produce, como tem-
blor, cabe plantearse si en algún momento ese temblor se hace
irreversible.
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La relación causal con el Parkinson no puede establecer-
se, pero pudiera existir una mayor frecuencia de asociación
entre parkinsonismo, trastorno afectivo y administración de
litio de forma prolongada.
La bibliografía se amplia cada vez más con nuevas apor-
taciones sobre efectos adversos. El tipo de las posibles al-
teraciones va desde la des¿ripción de casos de impotencia se-
xual, Blay et al,(1984> a las alteraciones dentarias,
Gentil Filho <1984), admite la posibilidad de que un
determinado tipo de caries pueda desarrollarse rápidamente
tras el tratamiento con litio,
En este seguimiento sólo se pretende conocer la frecuen-
cia, intensidad, permanencia o cambio de algunos sin-tomas o
signos a lo largo del tratamiento. También se ha recogido in-
formación acerca de la asociación con algunas enf&nedades,
las interacciones medicamentosas y los posibles efectos tera-
tógenos. Las pruebas se valorarán como normales o alteradas,
sin detallar en cada caso los tipos de alteración,
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II HIPOTESIS y OBJETIVOS
1HIPOTESIS
El planteamiento del nuestro estudio se basa en los
siguientes puntos:
12 Las recidivas de los PSICOSIS AFECTIVAS <depresión
monopolar, manía monopolar, depresiónes bipolares 1
y II y psicosis esquizoafectivas> disminuyen con el
empleo de litio.
22 La mejoría experimentada por los pacientes es igual
a corto, medio y largo plazo,
32 La eficacia del medicamento está condicionada por
distintos tipos de variables,
42 El uso continuado del medicamento tiene efectos co-
laterales adversos que varian de unos enfermos a o-
tres en el tipo, intensidad y reversibilidad,
2 OBJETIVOS
12 Estudiar el grado de eficacia del litio, como profi-
láctico, en una muestra de pacientes con psicosis a-
fectivas,
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22 Conocer aspectos particulares en los distintos gru-
pos da variables y sus interrelaciones con las oíl-
ni cas,
Relacionar la eficacia (a través de subgrupos con
mejor o peor respuesta) con cuatro catagor tas da
variables: sociodemográficas, genéticas, psicológi -
cas y clínicas Se trata de encontrar aquéllas, cu-
yo con$>nto, predi.~a la evolución de nuevos casos.
32 Estudio de los erectos colaterales negativos en los
pacientes de la muestra.
42 Apoyar, si se confirma su utilidad, el inantenimien-
to de la Unidad de Seguimiento creada para el con-
trol de estos enfermos (Clínica del Litio>,
52 Estimación económica del ahorro que suponen los in-
gresos evitados en los pacientes de la muestra.
62 Control de aquellos pacientes que han tenido buena
evolución y conveniencia o no de suspender el trata-
miento,
Aunque el objetivo principal está centrado en el e-
fecto de las sales de litio en las psicosis afectivas, el se-
guimiento personal durante un largo periodo de tiempo de los
eiismcs enfermos, nos ha permitido obtener información de as-
pectos relacionados con la enfermedad, Algunos de ellos se ex-
ponen por su interés, a pesar de ser marginales al tema.
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III MATERIAL Y METODO
1 Muestra
En el estudio prospectivo de los pacientes distinguimos
tres etapas:
i~ A partir de 1969, año en que comenzó a introducirse el
use del litio en el Servicio de Psiquiatría del Hopital Clíni-
co de San Carlos.
La población inicial estaba compuesta por enfermos diag-
nosticados de psicosis afectivas y clasificados con arreglo a
criterios del CIE-8 y CíE-e, por el Equipo Psiquiátrico del
Centro, y enviados a la consulta del mismo para su seguimien-
to. A este primer grupo, que iba aumentando progresivamente,se
incorporaron enfermos procedentes de dos ambulatorios de la
Seguridad Social de zonas cercanas al Hospital Clínico. Todos
pasaron al hospital para su control en la recién creada Clíni-
ca de Li-tío, Se reunió una población de unos 250 pacientes.
Los criterios para indicarles el tratamiento profiláctico
con litio fueron los aceptados entonces por otros autores, bá-
sicamente la frecuencia de las recidivas durante un periodo de
tiempo breve y, en ocasiones, la intensidad de las fases, por
las repercusiones sociales o personales (tentativas suicidas>.
El requisito indispensable fue la aceptación del tratamiento
por parte del paciente, cuando clinicamente estaba en condi-
ciones de tomar decisiones.
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2~ En 1979, durante un periodo de 6—7 meses, se eligieron
los primeros cien casos que fueron a consulta, bien para ini-
ciar el tratamiento preventivo o para el control del ya ini-
ciado. En estos casos se realizó un estudio psicológico <tast
de la Obsesividad de Leyton, CEP de Pinillos, proyectivos y, a
muchos, se les pidió una autodescripcidn de su “modo de ser”),
Se recogieron los resultados de diversas pruebas complementa-
rias y datos clínicos, personales y familiares, al tiempo que
se controlaban sus litemias y las dosis de carbonato de litio.
Prácticamente todos, al principio de iniciar el trata-
miento o durante las recaídas, venían acompañados por sus fa-
miliares y éstos fueron una buena fuente de información.
El estudio se planted con criterios abiertos en el aspec-
to farmacológicol no sólamente se modificaban las dosis de li-
tío, si no que se administraban neurolépticos o antidepresivos
en las recaídas. Pero en los intervalos libres, prácticamente
todos tomaban las sales de litio exclusivamente,
35 En 1988, se hizo un nuevo control de los pacientes selec-
cionados en 1979, con el fin de hacer una valoración de los
mismos. De la primitiva muestra de 100, quedaban 84. Uno de e-
líos habla fallecido (ancianidad); otros habían pasado a sus
lugares de residencia para seguir el control con mayor facili-
dad, <por esta fecha la determinación de litemia se había he-
cho una práctica común>I en otros casos, ignoramos las razones
por las que no siguieron el control iniciado.
Aquellos enfermos que faltaron a la revisión de 1988, pe-
ro que cumplían las condiciones exigidas por el planteamiento
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de este trabajo <10 años de seguimiento y 20 entrevistas con>
mini>> siguieron incluidos en la muestra. Los pacientes que
faltaron a dicha revisión y no cumplían las condiciones, fue-
ron sustituidos por otros enfermos, elegidos al azar, entre el
resto de la población asistida personalmente, que satisfacían
los criterios de inclusión;
TIEMPO >IINIHO DE SEGUIMIENTO; 10 MeS
NlJXERO DE EWmEVISTAS CLíNICAS MíNIMO: 20
Así se reconstruyó la muestra de cien pacientes con psi-
cosis afectivas, con un tiempo de seguimiento entre 10 y 20 a-
ños. A cada uno se le entrevisté personalmente, entre 20 y 60
veces. No se tuvo en cuenta el año de iniciación ni el de fi-
nalización del tratamiento si estaba comprendido entre 1969 y
1989 y los pacientes cumplían las condiciones señaladas.
La información acerca del medicamento, la periodicidad de
los análisis, los posibles efectos colaterales adversos y los
tóxicos, a largo plazo, se les facilitó a todos de forma seme-
jante. Deberían venir periódicamente a revisión con mayor fre-
cuencia al inicio del tratamiento,
tina advertencia que se reiteró de manera especial fue:
A
LA ASISTENCIA A CONSULTA, SIN NINGUN REQUERIMIENTO BUROCRATI-
Ca, ANTE LA APARICION DE SINTOMATOLOGIA. Se pretendía con ello
hacer un tratamiento precoz y evitar, en lo posible, los in-
gresos.
La existencia de otros Sistemas de Diagnóstico y Clasifi-
cación de uso generalizado, permitió la utilización de algunos
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criterios con los que pudimos subclasificar a los pacientes de
la muestra de forma similar a la de la mayoría de los trabajos
revisados. Quedó así dividida en cinco subgrupos diagnósticos:
monopolares depresivos, bipolares II, bipolares 1, inonopolares
maniacos y esquizoafectivos.
Pretender extrapolar todos los resultados que se obtengan
de esta muestra, ni siquiera a la población inicial, supondría
ignorar los “sesgos” que la afectan. Sin embargo, sin aplicar
los rigores de la estadística, permite una panorámica, una vi-
sión global, de los tratamientos a largo plazo en los que in-
tervienen actitudes personales, familiares, factores asisten-
ciales y de otro tipo que, en definitiva, condicionan el fra-
caso o el éxito de un medicamento.
2 Obtención de información
2.1 Entrevistas clínicas con el paciente e información de la
familia.
2.2 Historias clínicas.
2.3 Test psicológicos < en una mayoría y autodescripción
psicológica en 23 casos>
2.4 Pruebas para estudios somáticos (analítica de sangre,
EEG, ECO, gammagrafia tiroidea, función tiroidea y paratí-
roidea, funcionamiento hepático y renal, etc>.
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2.5 Cuestionario codificado (López-Ibor Aliño> para el con-
trol del estado clínico, dosis, litemia y efectos secun-
darios <utilizado durante los primeros años y que sirvió
de orientación en las entrevistas).
2.6 Para recopilar mejor los datos, especialmente ingresos
que pudieron hacerse en otro hospital, o el control re-
trospectivo que era necesario en aquellos cuya enfermedad
comenzó antes de 1969, se realizó un cuestionario autea-
plicable, para que respondiera el paciente y su familia.
2.7 Por último <1988), se realizó otro cuestionario heteroa-
piicable que contenía todas las variables que deseábamos
manejar, Supuso un intento de agrupar las que ya se cono-
cían a través de las entrevistas, Permitió una doble va-
loración y contraste de datos.
En los pocos casos que no estaban presentes en la revi-
sión de 1988, no pudimos completar los cuestionarios. Ese es
el. motivo por el que algunas variables> no fundamentales, es-
tán medidas en menos de cien enfermos, aunque prácticamente
todas se han medido en un número próximo a cien,
Resumen sobre las fuentes de información
Se utilizaron dos vías fundamentales:
a> Entrevistas clínicas
Realizadas personalmente a lo largo del tratamiento, en
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un número que oscila entre 20-60 por paciente. En ellas se
recoge información general, clínica, farmacológica (dosis/li-
temías) y sobre efectos secundarios.
b> Cuestionarios auto y heteroaplicablos
En las respuestas a este último colaboraron el paciente
y la familia en presencia del médico.
A pesar de esa doble vía informativa, en varias ocasiones
fue requerida la presencia del paciente para decidir sobre al-
gunos datos discordantes.
3 Diseño
3.1 Se utilizó una variante del diseño especular, “mirror
design”, empleado en los estudios de Baastrup y Schou (19E7,
1968), Smigan (1984>, Page <1987) y otros autores.
En este tipo de diseño, cada paciente sirve de control a
si mismol es decir, se comparan los criterios señalados antes
y después del tratamiento profiláctico y, si las diferencias
obtenidas son significativas estadisticamente, quedará confir-
mada la eficacia. Debido a que los períodos de tiempo, antes y
después del empleo del litio, no son iguales, se utilizan las
FRECUENCIAS ANUALES de algunos criterios de eficacia que son
las que se comparan.
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3.2 Tomando como criterio principal, por su mayor objetivi-
dad, el número de ingresos antes/despúes, se organizan dentro
del conjunto, grupos de mejor o peor pronóstico. Relacionando
estos grupos con las distintas variables <Análisis Discrimi-
nante>, tratanos de obtener algún predictor u orientador de
recaídas <PREDICCION)
3.3 Las fases tratadas ambulatoriamente se relacionaron con
las previas, y también con el número de ingresos después del
tratamiento. Consideramos que es un indice de mejoría el au-
mento de las mismas Junto con la disminución del número de in-
gresos. Seria una justificación más para valorar la convenien-
cia de las Clínicas de Litio,
3,4 Dentro de los grupos de variables, se pretende confron-
tar los datos obtenidos con los de la bibliografía,
3.0 Los síntomas colaterales adversos, se valoran por la
frecuencia, gravedad y persistencia.
3.6 La intensidad de las fases se evaluó por la clínica y por
la repercusión sociolaboral, apoyándose en las aportaciones
del paciente y su familia. Asimismo, para seguir la recupera-
ción interfase, la adaptación social, el apoyo social, los
desencadenantes, etc, se tuvieron presentes los informes del
paciente, de la familia—amigos y, como orientación, la Esca-
la de Reajuste Social de Holmes y Rahe y la Escala de Adapta-
ción General de Conzález de Rivera <1980>
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4 Gráficas
Se llevó a cabo el seguimiento evolutivo por medio de
GRAFICAS. en las que se controlan el número y tipo de fases,
su intensidad y duración, Los ingresos, las dosis, las lite-
mías y algunos otros aspectos relacionados con las recaídas,
tales como acontecimientos vitales desenoadenantes, situacio-
nes estresentes mantenidas, abandonos de la medicación, etc. A
través de ellas, se aprecia fácilmente mediante la relación
dosis/litemía. quiénes siguen el tratamiento con regularidad y
quiénes no,
5 Tratamiento estadístico de los datos
5.1 Paquete estadístico
Se ha aplicado el programa SPSS/PC + <Norusis, 1986) en
un ordenador 1 B H - 4341, perteneciente al Organo Central de
Estadística del Ejército,
5.2 Pruebas utilizadas
tIna vez elegidos los criterios de eficacia, se sigue el
test adecuado en función del tipo de variable CV>, con arreglo
al siguiente esquema:
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Cuadro 1 (II!> Resumen de las pruebas estadísticas
a> Comparación de medias, dos grupos, distribución normal: T
de Student.
b> Variables nominales, varias categorías: Chi cuadrado.
o> Variables de intervalo, distribución normal, varios grupos:
ANOVA.
d) Variables ordinales, distribución no normal, varios grupos:
Kruskal-Vallis.
e) Variables de intervalo, no normales, muestras relacionadast
Wi Icoxon.
e) Dicotómicas (antes/después>, nominal: Mao llENAR
Se tuvo en cuenta el método “Life Table”. Este método es-
tadístico permite la estimación de importantes parámetros re-
lativos a tratamientos continuados en el tiempo, tales como la
probabilidad de que un paciente sometido a tratamiento preven-
tivo con litio sufra una recaída depresiva o maniaca durante
un intervalo de tiempo especificado. Sólamenta se consideró
como una orientación.
5.3 Análisis Discriminante
Se interrelacionarOn numerosas variables para -tratar de
encontrar el conjunto de las mismas que diferenciara a los pa-
cientes con mejor y peor evolución.
5.4 Otros cálculos
Análisis de los grupos de variables <DESCRIPCION> y de
sus interrelaciones con los grupos según diagnóstico y efec-
tividad (IKTERRELACIONES).
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E Relación de variables utilizadas
Las variables recogidas en las entrevistas y/o en el
cuestionario se catalogaron según los aspectos que deseábamos
reflejar, Para la selección de las mismas nos apoyamos en la
bibliografía existente sobre este tema (cuya síntesis se ex-
pone en el apartado 1 > así ¿orno en la observación clínica di-
recta.
Quedan distribuidas en seis grupos~
a- Sociodemográficas
b- Genéticas
c- Psicosociales
d- Clínicas
e- Farmacológicas
f- Efectos adversos
Entre ellas se encuentran las que sirvieron de Criterios
para evaluar la eficacia del medicamento <EFECTIVIDAD), que
fueron, entre otras: el número de ingresos y su duración me-
dia, el número de fases tratadas ambulatoriamente, la frecuen-
cia, e intensidad de las mismas, las tentativas de suicidio,
el requerimiento de terapia electroconvulsiva, la valoración
de la eficacia del tratamiento por el paciente, su familia y
el médico, etc,
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Var 1. atfl. ea
A. - SOCIODEkCGRAFICAS
38 AlIo de nacimiento 1
2 Sexo - 2
¿Estado civil 3
4 Lugar de nacimiento 4
5 Lugar de residencia 5
7 Nivel socioeconóm. faa, origen 6
24 Estudios 7
25 Situación laboral 8
26 Nivel sociceconóm. fam. actual 9
154 NQ de hijos
B. - GENETICAS
II NQ de familiares de primer grado con Ts Afectivos 11
12 NQ de familiares de primer grado, masculinos, con D 12
13 NQ de familiares de primer grado, femeninos, con 0, 13
14 NQ de familiares de primer grado con ti, o MM, 14
15 N2 de familiares de primer grado con Esq. u otros T ti. 15
16 NQ de familiares de primer grado con abcho. o Pantis. .J6--~
11 NQ de familiares de primer grado masculinos con Alc.o PA 17
18 Ng de familiares de 22 grado con tr. afectivos 18
19 NQ de familiares de 22 grado con otros trs, psiquiátricos 19
20 NQ de suicidios en familiares de primer grado 20
2i NQ de tentativas de suicidio en f. de primer grado 21
22 Formas de realizar el suicidio los f. de primer grado 22
23 NQ de suicidios en familiares de 22 grado 23
34 Tipo constitucional 24
134 Talla 25
C. - PSLCOLOGTCAS
6 Prácticas religiosas en la familia de origen 26
27 Prácticas religiosas en la actualidad 27
8 Edad cuando falleció el padre 28
9 Edad cuando falleció la madre 29
10 Ser atendido por otra familia, en la infancia 30
28 Valoración de su infancia 31
29 Valoración del ambiente actual 32
30 Existencia de factores estresantes 33
32 Coiabcracidn de la familia en el tto 34
¿3 Rigurosidad en la toma del medicamento 35
35 Autocatalogación alegre/triste
36 Autocatalogación extrov/introv 37
37 Autovaboración en rasgos anancásticos 38
89 Actitud del paciente ante la aparición de fases 39
90 Síntomas según el test de Leyton 40
Si Rasgos de personalidad según el test de Leyton 41
92 Resistencia en el test de Leyton 42
93 Interferencia en el test de Leyton 43
94 Control en el CEP 44
95 Extroversión en el CEP 45
96 Paranoidismo en el CEP 46
97 Sinceridad en el CEP 47
98 ¿7 en el CEP 48
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39 Mo de iniciación de la enfermedad
40 Fase de iniciación
41 Relaciones con factores desencadenantes
42 Mo de iniciación de la fase contraria
43 Tipos de fases que presenta
44 Relación entre la intensidad de las f. (B>
45 Relación entre la frecuencia de las f. <6)
46 Hás de cuatro fases al año (ciclador rápido>
47 Cambio de una fase a otra en el mismo episodio
48 Aparecen otros síntomas psicóticos
49 Relación con AV como desencadenantes
80 Relación con la época del año
51 Mo de iniciación del tto con Li
52 Diagnóstico clínico (figura como variable 99>
E. -FARMACOLOGICAS
102
103
104
105
106
155 Dosis
Horas desde la última toma a la extracción <Li>
Litemia
Regularidad del tto
Tiempo que sigue el tto irregular
Abandono del tto (relación temporal con fases)
CHI ~E Rl OS DE SYALORA.C Y OH
52 NQ de ingresos
83 NQ de ingresos
54 Duración media
65 NQ de ingresos
56 NQ de ingresos
57 NQ de ingresos
58 NG de ingresos
59 Duración media
60 Duración media
61 Duración media
62 Duración media
63 Duración media
antes del tto con Li
después del tto con Li
de los ingresos antes
por D. antes
por 0, después
por H.
por H.
de los
de los
de los
de los
de los
antes
después.
ingresos por U antes
ingresos por U desp
ingr. por ti antes
ingr. por H después
ing. en general,desp
antes
después
antes del tto
después del tto
ambulat. antes
ambulat , desp
64 Requerimiento de ECT
65 Requerimiento de ECT
RE Intentos de suicidio
67 Intentos de suicidio
68 NQ de fases tratadas
69 NG de fases tratadas
70 NQ de fO. tratad,amb.antes
71 NQ de f,D, tratad,amb.desp
72 Intensidad de las Os antes
73 Intensidad de las Ds desp
74 NQ de fases ti trt,amb, antes
78 NG de fases 14 tra.amb, desp.
76 Intensidad de las f.M. antes
77 Intensidad de las f.M.
78 Valoración familiar de
79 valoración familiar de
después
la intensid,de D.
la intensid,de M
bU
51
52
53
54
55
56
57
se
SS
60
61
62
63
64
65
66
67
68
se
70
71
72
73
74
15
76
77
78
79
80
81
82
83
84
85
86
87
ea
SS
So
Si
92
93
94
95
96
97
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80 Estimación familiar evitac.ingrs.pcr D. 98
81 Estimación familiar evitao.ingrs.por 14 99
82 Agudeza de comienzo antes/después D 100
83 Agudeza de comienzo antes/después 14 101
64 Toma de conciencia del com,O. 102
85 Toma de conciencia del con. 14 103
88 Adaptación interfase antes/después 104
87 Valoración de eficacia por pact.y fam. 105
88 Valoración médica personal de eficacia 106
E FEO-ros tkfl%’ERS OS
120 Nauseas, vómitos 107
121 Tránsito intestinal
222 Polidipsia,poliuria 109
123 Temblor 110
91 124 Reversibilidad del temblor 111
125 Mareos 112
128 Astenia 113
127 Diskinesias 114
128 Disminución de la memoria 115
129 Alteraciones de la creatividad 116
130 Concomitancia con ?arkinson 117
131 Otras alts psiquic.,neurold, musc, 118
132 Cambios ponderales íís
135 Concomitancia con Diabetes í=o
136 Concomitancia cori alts dermatológicas 121
137 Hipertensión 122
138 ECO 123
139 EEG 124
140 Gaemagrafia tiroidea 125
141 runción tiroidea 126
142 Parati±-oides.valoresde PTH 127
143 Func,renal,Aclaramiento creatinina 128
1¼ 144 Calcernia 129
145 Sodio 130
148 Potasio 131
147 Colesterol 132
148 Ácido úrico 133
149 Pruebas hepáticas 134
150 Serie roja 135
151 Serie blanca 138
Var t a~1 ea ~e CONrROL. ES’OuUrx ~JO
100 NQ de entrevista 137
101 Fecha de la revisión <mes, año> ISA
255 Dosis del medicamento <mgs> 139
102 Horas desde última dosis a la extracción 140
103 Litemia 141
104 Regularidad del tto 142
105 Tiempo que lo sigue irregularmente 143
106 Tiempo que lo abandonó 144
107 Estado clínico en la entrevista 145
108 Estado clínico en las 72 h. previas 146
109 Estado clínico los 7 días previos 14?
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110 Estado clínico el mes anterior 148
111 Estado clínico los dos meses anteriores 149
112 Existencia de Acontecimientos Vitales 150
113 Existencia de situación estresante o agravamiento 151
114 Intensidad de la fase 152
116 Duración de la fase <días) 153
116 Intento de suicidio en esta fase 154
117 La fase ¿hubiera requerido ingreso? 155
118 ¿Requirió ingreso a pesar del tto 156
119 ¿Ingresó por otra vía, sin acudir a consulta? 151
120 Nauseas i58
121 Tránsito intestinal 159
122 Polidipsia/poliuria 160
123 Temblor 161
124 Reversibilidad del temblor 162
126 Mareos 163
126 Astenia 164
127 Diskinesias 165
128 Disminución de la memoria 166
129 Alteraciones de la creatividad 167
130 Concomitancia con Parkinson 168
131 Otras alts psiquic., neurol,,musculares 169
132 Peso 170
133 Peso en la última entrevista 171
136 Concomitancia con alteraciones dermatológicas 172
137 Hipertensión 173
135 Concomitancia con Diabetes 174
138 ECG 175
139 EEG 176
140 Gammagrafia tiroidea 177
141 Función tiroidea 178
142 Paratiroides, valores de la PTH 179
143 Función renal, aclaramiento de creatinina 180
144 Calcemia 181
145 Na 182
146 K 183
147 Colesterol 184
148 Mido úrico 185
149 Pruebas hepáticas 186
150 Serie roja 187
151 Serie blanca 188
152 Mo en el que dejó el seguimiento 189
153 Razones para dejar el seguimiento 190
156 Entrevistas no codificadas como independientes 191
Variables no codificadas:
Magnesio en sangre
Fósforo
Lipoproteinas, á,grasos, etc,
Teratogenia
ísg
7 Pruebas oomplementaries
Todas han sido realizadas en los distintos servicios del
Hospital Clínico, Las determinaciónes del litio sérico, se han
realizado mediante Espectofotometria de Absorción Atómica con
• el empleo de un equipo instrumental Perkim-Elmer, compuesto
por un espectofotómetro de AA. Mcd 5000, con sistema conven-
cional de llama y estación de datos 3,600. El método utilizado
ha sido el recomendado por el Dr, Miguel Arroyo Vicente, Jefe
de Sección de Laboratorio.
8 Esquen general del trabajo
Figura a continuación el esquema sobre el que se desa-
rrolla el trabajo y sobre el que se ofrecen los resultados,
Se pueden distinguir dos apartados:
A - Beneficicst trata de la acción profiláctica
8 - Riesgos: estudio de efectos colaterales adversos.
En Ase establecen dos subapartados: 1 ya ci- descrip-
ción y desarrollo estadístico y 2- estudio gráfico). El sub-
apartado 1, a su vea, se subdivide en tres;
En el subapartado 1.1, se estudian y calculan aspectos
generales de la muestra, En el 1.2, las variables, agrupadas
en 5 categorías: 1,2.1, sociodemográficas; 1.2.2, genéticas;
1.2.3~ psicológicas; 1.2,4, clínicas y 1,2.5, farmacológicas.
En los grupos de variables se estudiaron aspectos parti-
culares así como las interrelaciones, especialmente con las
clínicas (diagnóstico). También son expresivas las interrela-
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ciones de las variables clínicas y farmacológicas que apare-
cen mejor en las gráficas.
En el subapartado 1,3 se valora la efectividad a lo largo
del tiempo (corto/medio/largo plazo)
Las variables clínicas centran el estudio porque, median-
te ellas a> se controla el estado del pacientel b> la clasi-
ficación usada es clínica <Hopopolar Depresiva-HUL Bipolar 1]
-B II; Bipolar 1 - a i; Monopolar Maniaco-HM; Esquizoafectiva—
EA) y c> los criterios que valoran la efectividad, según el
diseño especular, también lo son.
Los criterios son: NS ingresos (totales-T, por depre-
sión-D y por maniaH>; Duración de los ingresos (T,por O y por
14); nQ de fases en tratamiento ambulatorio (T,D y MH requeri-
miento de terapia electroconvulsivaECT; tentativas suicidas
-‘13; intensidad de las fases..! (O y 14>; forma de comienzo de
las fases- O; toma de conciencia de las mismas-Co; adaptación
interfase-A; valoración de la eficacia por el paciente Ef. “E.
valoración por el médico-Ef; y nS total de fases-T>,
El criterio NS de ingresos sirvió para catalogar a los
pacientes en tres grupos <1. 2 y 3>, según el grado de res-
puesta. En estos grupos, mediante un análisis discriminante, y
utilizando los cuatroprimeros grupos de variables, se busca-
ron los predictores,
Con ~l criterio NS total de fases se valoró la eficacia a
través del tiempo,
En el apartado B se estudian síntomas colaterales preco-
ces o tardíos, considerando la frecuencia de aparición, la in-
tensidad o los cambios experimentados.
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Cuadro 2 <II!)
ESTRUCIIIRPC!ON GENERAL DEL WABMa
A: B E 11 E F 1 C 1 0 5 (Efectividad del -tratamiento>
ESTUDIO ESTAD!ST!CO
1 • 1 ASPECTOS GENERALES DE LA MUESTRA Y SU CONTROL CLíNICO
i.2 ESTIJOIO DE LAS VARIABLES Y SUS INTERRELACIONES
—1.2.1 Sociodemográficas
1.2.2 Genáticas
1.2.3 Psioologicas “Modelo’
• a) Estado b) Clasif. c) Criterios
1
Eutimia M.14, -NS ingresos 4S— 2 —PREDIC-
Fases 14.0. -Duración ing.~-~
B II -N2fases ambulat, ‘3 TOREE
B 1 -Intensidad fases
-Tentat/id. suicid.
-Comienzo fases
-Toma de conciencia
-Estado interf ase
-Valorac. por enfermo
-Valoración médico
-NO fases totales
1.2.5 ~‘armaoológicas
1.3 DURACION DEL TRATAMIENTO Y EFECTIVIDAD
2 ESTUDIO GRAFICO
B: It 1 E 5 0 0 5 (Síntomas secundarios adversos)
¡ 1 SíNTOMAS SECUNDARIOS ADVERSOS PRECOCES
• 2 SíNTOMAS SECUNDARIOS AnVERSOS TARDíOS
3 COINCIDENCIA CON OTEAS ALTERACIONES
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XV
RES U T~ “r~n OS
Iv RESULTADOS
Este capitulo comprende dos apartados. En el primero se
realiza la descripción de la muestra y se exponen los cálcu-
• los estadísticos efectuados. En el segundo, se lleva a cabo
vn seguimiento de la evolución de los pacientes mediante grá-
1ficas que resumen el curso de la enfermedad en cada pacien-
~1~>~
e, en relación fundamentalmente con aspectos farmacológicos
1 DESCRIPCIOM Y DESARROLLO ESTADíSTICO
La muastra se compone de 100 pacientes diagnosticados
de Psicosis Maniaco Depresiva: Honopolares Maniacos (1414> o
Depresivos (MD), Bipolares II <E II> y 1 <5 1) o Esquizca—
fectivos (EA>. Su estudio comprende los siguientes apartados:
1,1 Vax-jabíes sociodemográficos
1.2 Variables genéticas
1.3 VariabLes psicológicas
1.4 Variables clinicas
.i,f Variables farmacológicas
1,6 Efectos secundarios adversos del medicamento
El número de entrevistas semiestructuradas, realizadas
personalmente a los enfermas, fue de 3.187, al que puede aña-
dirse xmn número indefinido de entrevistas que no fueron codi-
ficadas, la mayoría por haber tenido lugar durante el trata-
miento de alguna recaída <varias revisiones de una fase, de
tas que no consideramos todas>.
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La media anual de consultas fue de 2i2,46. Corresponde a
una media semanal de 4,82 pacientes. Aproximadamente, se ci-
taban cinco pacientes por semana en un día determinado, Por
tanto, en este estudio prospectivo, hemos contabilizado:
- NO de consultas/pacientel mínimo de 20 y máximo de 60
- Media de consultas por paciente/tiempo; 31
- Media seguimiento prospectivo; 13,45 tI— 2,99 años
- Tiempo máximo seguimiento prospectivo; 20 años
- Tiempo mínimo seguimiento prospectivot iO años
1.1 VARIABLES SOCIODEMOGRAFICAS
1.1.1 Edad
El rango de edad, en el momento de cerrar el estudio,
está entre 27 y 80 años. La Onica paciente tallecida de la
muestra había nacido en 1908. Todos los demás casos tienen
menor edad, El más joven nació en 1961.
1.1.2 Sexo
La muestra consta de 75 mujeres (75%) y 26 varones <25%>.
1.1.3 Estado civil
La mayoría de la muestra corresponde a pacientes casados,
sin que exista gran diferencia entre hombres (ES?.> y mujeres
(70%). La relación aparece en la tabla 1.
Tabla 1 (IV) Relación entre estado civil (EC> y sexo
t~Sexo/ECI Solteros Casados/Pareja ¡ Viudos/SePard.jj
Varones 7 (28%) 17 <68%) 1 <4%)
Mujeres 8 (10,6%> 63 <70%) 1(1,3%> 13 (17,3%)
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1.1.4 Lugar de nacimiento <Población)
Más de la mitad de la muestra ha nacido en poblaciones
menores de 50,000 habitantes <70%>.
Tabla 2 CIV> Lugar de nacimiento
Población Total %
1000 6
1000-10,000 25
10. -50,000 39
50. -250,000 11
250, -800,000 5
500, -1000000 - 2
>1000000 12
Total 100 %
1.1.5 Lugar de residencia <Población)
El 73% de la muestra vive en núcleos de población mayores
de un millón de habitantes,
De las tablas 2 y 3 se puede deducir el alto porcentaje
de pacientes trasladados de poblaciones rurales a Madrid. El
motivo casi siempre era laboral, buscando mejores condiciones
y mayor seguridad en el trabajo.
Tabla 3 (IV> Lugar de residencia
Población Total %
<1.000 2
1.000-10.Ooo 6
10-50,000 8
50-250,000 • 4
250. -500000 6
500. -1000000
>1000000 73
TOTAL 100 7.
1.1,6 Estudios
Una mayoría <52%> tiene estudios primarios, un 8%, no
hablan completado los mismos.
Considerando los grupos diagnósticos, en los bipolares 1,
parece que hay un nivel de estudios más alto.
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Tabla 4 <IV> Estudios
DIAGNOSTICO
M.D. Blp. II Rip, 1 14.8, Esq.
Estudios
Superiores
Medios
Prflnar ios
‘Sin primarios
TdtAL
1
2 4
9 14
3
8
9
36
5
1 10 10,207.
2 1 18 18,36%
1 2 62 63,267.
6 8,167.
11 22 so a 98 100 7,
ti.? Nivel socioeQonbmico
Predomina el nivelsocioeoonómico bajo (36,46%> y el me-
dio-bajo (34,38%>. Se estudió también el nivel socioeconówioo
de la familia de origen, pero no se consideró detalladamente
porque, sólamente en tres casos, había descendido (de la fa¡ai-
lía de origen a la actual) y en los restantes, se mantenía i-
,gual a había mejorado,
Tabla 5 <IV> Nivel sociceconómico
DIAGNOSTICO
y diagnóstico
TOTAL
N. SOCIOEC.
Bajo
Medio-bajo
Medio
Hamo-alto
Alto
14.0 Rip. II Rip. 1 14,8 Esq.
3
3
3
9 21 1
9 16 2 2
2 11 1
2 8
1
35
33
• VI
10
1
TOTAL 11 22 57 3 3 96
Tatúa 6 <IV> Nivel sociceconómico y diagnóstico en 7.
DIAGNOSTICO TOTAL 7.
14.0. Rip. II Sip. 1 8.14 E.A.
‘~N. SGCIOEC,
~‘ Nediw—ibajo
Medio
Medio-alto
Alto
36. 36%
36. 36%
27. 27%
40. 91%
40.917.
9,09%
9.097.
36, 84%
28.07%
19. 307.
14. 04%
1. 75?.
33,33?.
66, 67%
33,33%
36,467.
66.67?. 34,38%
17.717.
10.427.
1,04%
TOTAI~7.
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1.1.8 Situación laboral
Casi la mitad de la muestra <49%) figura como “sus labo-
res”, lo que se explica por el predominio femenino. Es alto el
porcentaje de Jubilados <uy.>, lo que en parte se justifica
por la edad y por las circunstancias laborales generales del
país, Varios pacientes, muy bien controlados clínicamente, SC
han acogido a la Jubilación anticipada por enfermedad, ante el
temor al cierre de las empresas en que trabajaban. Puede que
ello influya en el bajo porcentaje de parados <2%>,
Tabla 7 (IV) Situación laboral y diagnóstico
DIAGNOSTICO
TOTAL
14.0. Bip, II Bip. 1 14.14 E.A. n
8. LABORAL
Sus labores • 7
Estudiante
Jubilado
En paro
Poco cualif
Cualificado
Huy cualif
TOTAL
Tabla a <iv>
14 24
1
2
2 2
2 a
a
2
13
6
4
3 49
a
11
2
18
1 12
4
21 60 3 4 99
Situación laboral en porcentajes
DIAGNOSTICO
M,D Sip. 11 Rip. 1 14.14 E.A.
6. LABORAL,
Sus labores 63.64%
Estudiante
Jubilado
En paro
Poco cualir 16.18%
Cualificado 16.18%
Muy cualifio
63.647. 40.68%
4,657. 3.39y
9.09% 13,56%
3.39%
9.09% 22,03%
13,64% 10,17%
6.76%
33. 33%
33. 33%
33. 337.
75.007. 49.497.
3.037.
11. 117.
2~ 02%
18.18%
25.00% 12.12%
4.04%
1.1.9 Nóro de hijos
Tabla 9 <IV)
NS de hijos
O
1
2
3
4
5
6
Número de hijos
NS de pacientes
29
i0
35
16
5
a
1
TOTAL •¿
Porcentajes
29 7.
10 ‘/.
35 %
16 %
5%
3%
1%
1%
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1.2 VARIABLES GENETICAS
Las alteraciones psíquicas de los familiares de primer
grado de los pacientes, se estudiaron agrupadas en seis cate-
gorías: a) Trastornos Afectivos; 10 Varones Depresivos o>
Mujeres Depresivas; d) Manía o Mipomanial e> Esquizofrenia
/otros; f) Alcoholismo o Personalidad Antisocial CI’. A.) y g)
Alcoholismo o Personalidad Antisocial, en varones.
Los antecedentes de 29 grado, se agruparon sólamente en
dos categorías: h> Familiares con Trastornos Afectivos e U
Otros Trastornos Psiquiátricos.
El nQ de familiares de primer grado con trastornos psí-
quicos contabilizados fue:
a) Trastornos Afectivos: sobre un total de 96 enfermos
en los que se midió la variable, se encontraron 97 familiares
enfermos. Es decir, si se distribuyeran equitativamente, cada
paciente tendría un familiar con un tras-torno similar al suyo.
b) Varones con depresión: en 97 enfermos, se encontraron
¿O casos.
o) Mujeres depresivas: en £7 enfermos, se encontraron 65
familiares depresivas. NS bastante más elevado que el de varo-
nes.
d) Familiares con manía o hipomanfa; en 96 casos se con-
tabilizaron 20 familiares,
e> Esquizofrenia/otros: en 96, se encontraron 15 casos.
f> Alcoholismo/P,A.: en 90 enfermos, se encontraron U.
g> Alcoholismo/P.A en varones: en 87 enfermos, babia 9
filares.
Respecto a los familiares de 29 grado estudiados en 77
enfermos, encontramos 56 casos con trastornos afectivos y 46
Con otros trastornos psíquicos.
Relacionamos los antecedentes con 4 grupos diagnósticos
<MD, B II, 9 1 • SQl y EA>, los cuales se fueron reagrupando
sucesivamente en 3 (MD, 911 +9 1 • ial y EA) y 2 <MD y resto
para buscar posibles diferencias.
Mediante, la prueba de Kruskal-~llis, no se encontró nin-
guna diferencia estadísticamente significativa. Por tanto, los
pacientes de la muestra no se diferencian entre si. por los an-
tecedentes psiquiátricos de sus familiares.
En las páginas siguientes figuran la relación de familia-
res enfermos y los cálculos estadísticos efectuados,
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Tabla 10 CIV> Familiares de primer grado
psíquicas
con alteraciones
Diagnóstico Total
Familiares is o, M.D. E II E 1 14.14, E.A.
TRASTORNOS APECT.
Ninguno
Uno
Dos
Tres
Cuatro
DEPRES. <VARONES)
Ninguno
Uno
Dos
DEPRES. (MUJERES>
Ninguno
Uno
Dos
Tres
¡¿AtilA O UIPOMANIA
Ninguno
Uno
Dos
ESQUIZOF.Y OtROS
Ninguno
Uno
Dos
ALCOHOL. ,P,Atisoc.
Ninguno
Uno
ALC¡-IOL. ,PA, <NASO.)
Ninguno
Uno
3 7 27
6 7 14
1 6 11
1 4
1 1 1
9 16 43
2 2 11
2 3
a 9 34
5 • 9 15
1 4 6
1 2
10 19 46
1 2 9
1 1
17 51
1 6 4
1 1
11 18 45
2 7
9 18 46
2 5
1 2 40
1 2 29
18
1 6
3
1 2 73
1 2 18
1 6
2 2 50
2 32
1 12
3
1 2 78
2 2 18
2
3 3 83
1 11
2
2 3 79
1 1 11
2 3 78
1 1 9
Familiares de 220
TRAST. AFECTIVOS
Ninguno
Uno
Dos
Tres
TRAS.pSI.0’mas
Ninguno
Uno
tos
Tres
3 10 19
4 2 20
2 3 8
1
6 9 25
1 4 15
1 1 8
1
3 2 37
0 1 27
13
1
2 2 44
1 21
1 ti
1
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1.2.1 Relación antecedentes tamiliares/diagndsticos
1.2.1.1 Con cuatro grupos diagnósticos OC, R II. 5 1 y EA>
a) ~g de famiiares de primer grado con 1% Afectivos
Kruskal-Wallis 1-way ANOVA <prueba no parainétrica>
Mean Rank Cases
51.00 10 D 1 Monopolar depresivo
53.86 21 0- 2 Bipolar II
46.83 61 0- 3 Bipolar 1 f Maniacos
37.75 4 D• 4 Esquizoafactivos
96 Total
Corrected ter Ties
CASES Chi-Square Significance Chi-Square Significance
96 1.7068 .6355 1.9104 .5912 (>0.005>
b> Ng de familiares de primer grado nao. con Cepresión
Kruskai-(~>allis 1-way ANOVA
Mean Rank Cases
45.27 11 D- 1 Monopolar depresivo
46.36 21 0- 2 Bipolar II
49.93 61 0” 3 Bipolar 1 t Maniacos
59.75 4 0- 4 Esquizoafectivos
97 Total
Corrected ter Ties
CASES Chi-Square Significance Chi-Square Significance
97 1.0354 .7927 1.8256 .6094
o> NQ de familiares de primer g. femeninos con depresión.
Cruskal-Qallis i-way ANOVA
Mean Rank Cases
60.00 11 0- 1 Monopolar depresivo
53.73 21 0- 2 Bipolar II
45.45 61 0- 3 Bipolar 1 + Maniacos
46.00 4 0 4 Esquizcafectivos
97 Total
Correoted ter Tice
CASES Chi-Square Significance Chi-Square Significamos
97 3.3008 .3476 3.9995 .2615
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?U de familiares de primer g. con Manía o Hipo..
KruskaI4íkllts-1-%ay M<OVA
Mean Rank Cases
11 0—1 Monopolar depresiva
2t 0.2 Bipolar XX
60 0-3 Bipolar 1 + maníacos
4 0-4 Esquizoafectivos
43,77
46~ 32
49~ 21
63.00
96 Total
Cases Chi-Square Significance
96 2.5740 .6653
Corrected f oc Ties
Chi-Square Significanoe
3,4290 .3301
e> N2 de fas, de primar g. con Esquizofrenia u otros
trastornas ntales.
Icrusical -Wall is
Mean Rank
l-way AliOVA
Cases
11
22
60
4
0’ Monopolar depresivo
0. BipoLar ZI
0— Bipolar t maniacos
0’ Esquizoafectivos
96 Total
Cases Chí—Equare Significance
96 1.1768 .1586
Corrected for ties
Chí-aquare Significance
3,3408 .3420
m de familiares de primer grado con alcoholismo
personalidad antisocial.
kruskal- Wallis i-way ANOVA
Mean Rank Cases
11 D- 2 Monopolar depresivo
20 0 2 Bipolar It
55 D- 3 Bipolar 1 t Maniacos
4 O’ 4 Esquizocíactivos
90 Totai.
Corrected lcr ‘ríes
CASES Chi-Square Significance Chi-Square Significance
90 .7987
.8498 2. Asía .4787
40.00
44.50
46.55
Sl .25
51 • 14
52,68
46.09
53. ‘75
o
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¡¡Q de familiares de primer grado, masculinos con alcoho-
lismo o personalidad antisocial
Kruskal-~lli5 i-way ANOVA
Mean Rank Cases
9 0” 1 Monopolar depresivo
43.85 20 0- 2 Bipolar II
44.33 54 0- 3 Bipolar 1 + Maniacos
4 Da 4 Esquizoafectivos
87 Total
Corrected for Ties
CASES Chi-Square Significance Chi-Square Significance
87 .5508 .9078 1.9785 .5789
W 1<2 de familiares de 22 g. con Trastornos Afectivos
Los cálculos estadísticos se han hecho como los anteriores,
N-78 Chi-Square’2.2316 Corrected-2,6338 Significanceu.451s
1<2 de familiares de 22 grado con otros T. psíquicos
N-77 Chi-Square—l.7933 Corrected-2.2691 Significance”.5I85
No se encuentran diferencias estadistica,nente significativas
1.2.1.2 Agrupendo todos los pacientes bipolares <M.tIHI>:
cálculos para tres grupos
.> Familiares de primer grado con T. Afectivos
Kruskal-Wallis l-way ANOVA
Mean Rank Cases
51.00 10 02-Monopolar depresivo
48.72 82 02-Bipolares t maniacos
37.75 4 DasEsquizoafectivos
Corrected ter Ties
Cases Chi-Square Significance Chi-Square Significance
96 .6813 .7113 .7627 .6829
b> Familiares de primer grado sculinos con Depresión
Corrected for Tías
Cases Chi-Square Significance Chí-Equare Significafloe
97 .7785 .6782 1.3690 .5043
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e) 142 de F. de primer grado femeninos con Depresión
Corrected for TiesCases Chi-Square Significance Chí-Equare Significance
97 1.9086 .3851 2,3126 .3147
d) 142 F. da primer grado con Manía o Nipomanía
Corrected for ‘ríes
Cases Chi-Square Significance Chi-Square Significance
96 1.4011 .4963 3.0523 .2174
e) 1<2 dc F. de primer grado con Esquizofrenia u otras
Corrected for Ties
Cases Chí-Equare Significance Chi-Square Significance
96 .2804 .8692 .7960 .6717
f) 1<2 de f de primer grado con Alcoholismo o P. Antis.
Corrected for Ties
Cáses Chi-Square Significance Chi-Square Significance
90 .7088 .7016 2.2020 .3325
fi) 142 E. de primer grado ,~sculinos con Alcoh. o P. Antis.
Corrected for Ties
Cases Chi-Square Significance Chi-Square Significance
8? .5452 .7614 1.9593 .3754
ti) 1<2 E. de 22 grado con Trastornos Afectivos
Corrected for Tíos
Cases Chí-Equare Significance Chi-Square Significance
78 1.0627 .5878 1.2542 .5341
U 1<2 de E. de 22 grado con otros Tras. Psiquiátricos
Corrected for Ties
Cases Chi-Square Significance Chi-Square Significance
77 .9621 .6120 1.2426 .5373
Ninguna diferencia es estadfaticar,,ente Sirnificativa
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1.2.1.3 Reduciendo los grupos diagnóstico a dos; monopolres
depresivos y resto de los grupos
a) 1<9 de E de primer grado con Trastornos Afectivos
Mean Rank Cases
51.00 10 D3 Nonopolar Depresivo
46.21 66 DS Resto de los grupos
Corrected for lies
Cases Chi-Square significance Chi-Square Significance
96 .0899 .7643 .1006 .7511
bJ Ng de E de primer grado con Depresión
Correoted for Ties
Cases Chi-Square, Significance Chi-Square Significance
97 .2176 8409 3636 .5357
c> 142 F. de prlawr grado femeninos con Depresión
Corrected for lies
Cases Chi-Square Significance Chi-Square Significance
97 1.8951 .1686 2.2983 .1297
d> 142 de f, de primer grado con Manía o Hipoinanía
Corrected for Tías
Cases Chi-Square Significance Chi-Square Significance
96 .3578 .5497 .7794 .3773
e> 142 de f. de primer grado con Esquizofrenia u otros
Correoted ter lies
Cases Chi-Square Significance Chi-Ssquare Significance
96 .1113 .738$ .3159 .5741
f) 142 de E. de primer grado con Alcoholismo o E’. Antis.
Corrected Lcr Ties
Cases Chi-Square Significance ChL—Square Signíficance
SO .5554 .4561 1,7255 .1890
g) 149 E. de primer grado masculinos con t.lcoh. o E’. Antis.
Corrected for Ties
Cases ChitSquare Significance Chi-Square Significance
87 .3186 .5724 i.1450 .2846
10 142 de E. de 22 grado con Trastornos Afectivos
Corrected for ‘ríes
Cases Chi-Square Significance Chi-Square Significance
78 .5519 .4575 .6514 .4196
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U 142 de f. de 29 grado con otros trastornos psiquiátricos
Corrected for Ties
Cases Chi-Square Significante Chi-Square Significance
77 .1249 .3945 .9172 .3382
Nc encontramos diferencies estadisticamente eignif icativea
1.2.2 Relación de suicidios y tentativas en familiares
El número, tanto de suicidios consu~idos como de tentati-
vas, es destacable entre los familiares de los pacientes> sin
que hayamos podido establecer diferencias entre los grupos
diagnósticos.
Tabla 11 <IV) Suicidios y tentativas en familiares
DIAGNOSTICO
Familiares de 12 grado MD 8 II 8 1 Mil EA Pacientes
5. CORSLBIADOS
Ninguno 9 20 61 a 3 86
Uno 1 2 4 1 8
Dos 1 1
Total
INTENTOS DE SUICIDIO
Minguno 8 14 44 3 2 71
Uno 1 4 4 1 10
Dos 1 2 1 4
Tres 1 1
Más de tres 2
Total 98
Familiares 22 grado
Uno
Dos
Cuatro
1 4 10
1
Total: 10 casos de suicidios consumados en familiares de pri-
mer grado <de 95 pacientes); 19 casos de suicidios/ tentativas
en familiares de 22 grado (de 98 pacientes).
1.2.3 Forn de realizar el suicidio los familiares
En los 10 casos recogidos de suicidio consumado, la
forma de llevarlo a cabo fue;
Ahorcamiento; 4
Intoxicación; 2
precipitación; 4
Por el reducido nfl, no se pueden establecer relaciones
entre esta variabl, y la referida a la forma de realizar las
tentativas suicidas por parte de los pacientes estudiados,
No hubo ningún suicidio consumado entre los pacientes
de la muestra.
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1.3 VARIABLEs PSICOLOGICAS
Se recoge información referente a : orfandad, dependencia
de otra familia, valoración de la infancia., prácticas religio-
sas en la familia de origen y en la propia, relación de las
fases con acontecimientos vitales (Ay>, tipos de éstos, rela-
ción con factores estresantes crónicos, modo de atender a su
propio tratamiento, actitud ante la enfermedad y el tratamien-
to preventivo y resultados de tests psicológicos.
1.3.1 Orfandad y dependencia de otra familia
Tenemos en cuenta estas variables porque la pérdida de
los progenitores en edad temprana se considera como factor
predisponente.
Hedida la variable en 97 enfermos, los resultados apare-
cen en las tablas siguientes.
Tabla 12 <IV) Sexo / orfandad (nQ de casos>
-__
Sexo/orf. 1 2 3 4 Total
Varones 2 6 2 3 13
Mujeres 10 17 8 8 43
Total 12 23 10 11 56
N”97, nQ de enfermos en los que se midió la variable
1” Fallecimiento del padre antes de los 10-12 años de edad
2- Fallecimiento del padre entre los 12-20 años de edad
3. Fallecimiento de la madre antes de los 10-12 años
4.~ Fallecimiento de la madre entre los 18-20 años
18?
En la tabla siguiente se exponen los porcentajes de varo-
ries y mujeres que perdieron al padre o a la madre antes de 105
12 y 20 años respectivamente.
Los porcentajes se refieren a los números totales de
rones o mujeres.
va-
Sexo/orfandad (porcentajes)
6,24% 32% 8% 20,60%
LI5~EfeEI 13,337. 367. u 10,667. 21,337.
Padre Madre
¡ <12 a. j <20 a, <12 a. <20 a.
Si consideramos el diagnóstico, la relación es la siguiente
Tabla 14 (IV) Orfandad/diagnóstico/sexo <nQ casos)
I~
iraflecirniento padre
~antesd 20 años
MDepr. BIT SI EA
1 ‘t2 14 0 y 10 >4 5 Y 13 14 0 Y 1 14
Fallecimiento madre
jjantes 20 años
O V,3 14 1 Y 5 14 4 Y 6 14 0 Y 0 14
Y-varón Mmujer
El misero de casos, por diagnósticos, en los que se estu-
dió la vari,ble fue:
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Tabla 13 <IV>
MonoPOlar Depresivos.. 11
Bipolares II 21
Bipolares 1 61
EsquizOafectivOs .,,,.,., 4
Total
En la tabla siguiente se
termos, según diagnóstico, que
antes de los 20 años. Destacan
perdieron el padre.
C 1 V,1O 14>
< 4 4,17 14)
(20 4,41 14)
<4 14>
recogen los porcentajes de en-
perdieron el padre o la madre
el elevado nQ de B 11 <47%> que
Tabla 15 <IV) Orfandad/diagnóstico (porcentajes)
Diagnóstico
bOj 811 ¡ 81 EA
Falleciwiento padre
antes de 20 años 27,27% 47,61% 29,507. 257.
Fallecimiento madre
antes de 20 años 27,27% 28.57% 19.677. 0%
En conjunto, cl 54,63 7. de estos enfermos, perdieron a u-
no de los padres antes de los 20 años y el 22,68 7., antes de
los 12 años.
El número de pacientes que ha convivido en la infancia
con otra familia es de E < 1 varón y 5 mujeres>, sobre un to-
tal de 95 pacientes en los que se midió la variable, lo que
supone el 6,31%.
Debemos tener en cuenta lo que opinan algunos de los pa-
cientes sobre esa situación. Por ejemplo, una enferma maní-
iesta: “vivía có,wda, pero acobardada’
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1.3.2 Catalogación de su infancia
Esta variable fue estudiada en 96 casos’ 11 M Di 21 8 Iii
60 B 1 4 EA,
Hay una mayoría, especialmente MD <81,81) que cataloga la
infancia negativamente. Sólo un 10,41 de los casos califican
su infancia de feliz y despreocupada,
La valoración, en la mayoría de los casos, se acompañó de
la descripción de los motivos en los que se fundan. Realmente,
son valoraciones muy objetivas, destaca la responsabilidad a
la que se vieron obligados desde niños.
Tabla 16 <IV> Catalogación de la infancia/diagnóstico
1 2 3 4
McnopolarD
Bipolar IT
Bipolar!
Esquizoafectiva
OV,OM
2V,0M
4y, ¿~
1 14
OV,lM
3thiM
7V, 614
1 14
2V,
7V,
17V,
714
314
2014
2 14
lV,O14
TY,214
2V, 414
Y • varones 14 • mujeres
1-Feliz y despreocupada
2-Feliz, pero con excesiva responsabilidad
3-Problemática (enfermedades, separaciones, “complejos”,
etc)
4-Muy desfavorable
Supone que la mayoría de los pacientes valoran su infan-
cia como problemática
81.81 % de Monopolares Depresivos
82,63 % de Bipolares II
59,57 % de Bipolares 1
50,00 1. de Esquizoafectívos
y como muy desfavorable:
9,09 Z de 14. Depresivos
lLES % de Blp, II
9,67 y de Blp. ¡
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L3.3 Prácticas religiosas
Se consideraron las de la familia de origen y las actua-
les,
La influencia de la religión <normas morales-religiosas>
en estos pacientes, no es concluyente, Algunos las han vivido
como excesivas o represoras. Las creencias religiosas, en o—
tres casos, son descritas como un valioso apoyo y un freno an-
te las tentativas suicidas.
Se incidió en la existencia de normas morales rígidas y
exageradas <ver predictores)
L3.4 Relación de las fases con:
1.3.4.1 Acontecimientos vitales
Se consideran aquellos acontecimientos vitales AV que fi-
guran en algunas de las entrevistas realizadas.
A. vitales NQ de entrevistas y,
No consta 1249 68,8
Disgusto familiar 223 12,3
Pérdida de un famil, 41 2,3
Enferm, alteraciones 106 5,9
Económicos 41 2,3
Laborales,c,domicic. 100 5,5
> Ingesta alcoh, 14 0,8
Problemas afectivos 11 0,6
Medicaciones, otros 26 1,4
Embarazo, parto 4 0,2
El acontecimiento vital que con mayor frecuencia se aso-
cta con la aparición de las fases es “disgusto familiar”.
Muchas de las fases se iniciaron después de un parto, La
frecuencia, sin embargo, es baja (0,2%>, porque este hecho Se
dio en pocas pacientes,
1.3.4.2 Factores estresantes con agudizaciones
En 1813 entrevistas en las que se buscó la variable, se
encontró;
Mo consta•314 Si 474 No1O25
Los más frecuentes son: problemas laborales, celos pato-
lógicos y presencia de familiares con alcoholismo.
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1.3.5 Autocontrol del tratamiento e intervención familiar
La manera de seguir el tratamiento por parte del paciente
se catalogó como se indica a continuación;
lLc sigue con rigurosidad
2”Olvida alguna toma
3’Olvida muchas tomas
4”Lo sigue irregularmente o lo abandona
A su vez, para la intervención familiar en el tratamiento
se consideraron tres posibilidades:
1-La familia se ocupa constantemente del tratamiento
2-La familia se ocupa del tratamiento algunas veces
3La familia se ocupa sólo cuando está mal
Los resultados estadísticos sobre esta relación fueron:
Chi-Square D.F. Significance Celís with E.F.<5
21.77809 6 .0013 <>0,001> 4 of 12 <33,3%>
A pesar de C5e resultado, la observación clínica parece
indicar que los pacientes que se encargan ellos de su trata-
miento y lo hacen rigurosamente, se controlan mejor que aque-
llos dependientes de su familia para la toma de la medicación.
1.3.8. Actitud personal ente el tratamiento y la enfermedad
Se clasificó la actitud como;
1- Muy positiva
2 Positiva
3 Pasiva
Dicha actitud se relacionó con uno de los criterios de
mejoría; el número de ingresos (T>. Posteriormente se estable-
cieron relaciones individualizadas con los ingresos por depre-
sión CD> y por manía (14).
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a> Ingresos totales y actitud del paciente
Mean Rank Cases
47,63 42 ACT”1 Muy positiva
56,22 32 ACt-2 Positiva
38,93 22 Act-3 Pasiva
Corrected for lies
Cases Chi-Square Significance Chi Square Significance
96 5.0932 .0783 6.0978 0782
La actitud no influye en la disminución del nQ de ingre-
sos totales.
b) tngresos por depresión y actitud
Corrected for lies
Cases Chi-Square Significance Chi-Square Significance
96 1.4552 .4831 1,5015 .4720
La actitud no influye en la disminución del nQ de ingre-
sos por depresión.
o) Engresos por manía y actitud
Corrected for lies
Cases Chi-Square Significance Chi-Square Significance
96 8.2496 .0162 8.6363 .0133
Los resultados numéricos, referidos al número de ingresos
antes o después del tratamiento, no son significativos. Nc
obstante, la actitud de los pacientes, globalmente considera-
da, tiene mucho que ver con su evolución -sobre todo, con la
regularidad con que toman el tratamiento- si aceptamos las ob-
servaciones clínicas. Ello ofrece un gran interés porque puede
ser modificada adecuadamente.
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1.3.7 Resultado de lea pruebas psicológicas
a) Test de la Obsesividad de Leyton
En conjunto, hay más respuestas de rasgos o síntomas ob-
sesivos en los pacientes que en el grupo control (103 sujetos
Sanos>, pero La valoración por grupos da itams, que es donde
radica el interés mayor, resultó demasiado extensa pata este
trabajo, por lo que se pospone para una valoración detallada.
b) C,E,P.S. {Pinillos,1972>
Los resultados de la muestra de pacientes se comparan con
los de un grupo control de sujetos sanos de características
5 emejantes.
Se hizo un análisis de varianza y no se encontraron dife-
rencias significativas entre los enfermos y los controles.
Análisis de ‘¿crianza
Sus of Mean of F
Source D.F. Equares Squares Ratio Propb
Beto.G. 1 31.9470 31.9470 2,2362 1366
With,G 201 2872.7919 14,2925
Total 202 2904,7369
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t4 VARIABLES CLíNICAS
1.4.1 Diagnóstico
Los cien pacientes de la muestra fueron diagnosticados de
Psicosis Maníaco Depresiva <PMD> e Psicosis Esquizoafeotiv&
(EA). Se distribuían en los siguientes grupos;
n 7.
Monopolares depresivos (MD>:
Bipolares II <B II>:
Bipolares 1 <8 1>:
Monopolares maniacos <HM>:
Esquizoafectivos <EA) bipolares; 4
12 127.
21 21%
60 60%
3 37.
4%
Destaca el elevado número de 8 1 (60V.> y la existencia de
tres casos que. hasta el momento, no han tenido fases depresi-
vas. y por tanto se consideran monopolares maniacos.
L4.1.l Diagnóstico y sexo
En la tabla siguiente, puede apreciarse que la mayoría. de
los pacientes son bipolares ¡ (63%> y que las mujeres consti-
tuyen el grupo más numeroso,
Tabla 17 <IV> Diagnóstico y sexo <porcentaje referido al
total de pacientes
D/Sexo 14 Depres. Bipcl.II Bipolar 1 Esquizoafect.
Varón 1 <U’> 4 (4/) 20 <20/> 0 <07.>
Mujer 11 (11/) 17 <i7/> 43 (43/.> 4 <4%>
La proporción de varones aumenta en los grupos bipo-
lares <8,33% en MD y 31,74 en 8 1>.
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Tabla 18 CIV) Y. de varones dentro de sus grupos diagnósticos
D/sexo 14 Depres. Bipol. II Bipol. 1 Esquizoaf.
número n-12 n-21 n-63 n•4
varones 1 4 20 0
7. 8,33 19.04 31,74 0
La proporción de varones aumenta en los grupos bipolares.
1.4.1.2 Diagnóstico y edad
Se relacionó el diagnóstico con el año de nacimiento de
los pacientes y el año de comienzo de la enfermedad en los
mismos. En el análisis de varianza llevado a cabo, no se en-
centraron diferencias significativas ni cuando se consideraron
cuatro grupos diagnósticos, ni cuando éstos se redujeron a
tres y a dos (MD frente a bipolares>.
Tabla 19 (IV) Mo de nacimiento
tAo Frecuencia Histograma
1908 1 •a
1911 1 su
1915 1 mm
1917 a MCCI
1919 a mas...
1921 4 •mmmxw..
1923 6 N***M*uaa.um
1925 4 Nmmmns*wI
1927 5 amanunas.
1929 6 usm.ummxmmwm
1931 a ~
1933 5 •*BflKfiSU*
1935 5 uummsmmxm.
1937 7 **mmmruamsumm
6 uumwrsmmmmsm
1941 8 nmummsn.a.m.mmw
1943 6 5NuIIKI.mam*1945 4 asuma.
1947 5 manumm.ma
1949 4 amia
1951 3 mm.’,’
1953 5 ammanma.a
1955 1 .a
1959 3 .3
1961 2 asas
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a> Considerando cuatro grupos diagnósticos;
Dl • Monopolar Depresivo Dl - Bipolar 1
DI Bipolar II Dl • Esquizoafeotivos
Análisis de ‘¿crianza
Sum of Mean
Source Squares D.F. Square F 5k.
Betw. 0 574.7810 3 191.5937 1.7409 .1640
With.G. 20235 93 110.0543
.1640 > .001 y .1640 >.005 No Si6.
ti> Considerando tres grupo~ diagnósticos
D2 - Monopolar depresivos D2 - Bipolares II y 2
D2 - Esquizoafectivos
Análisis de Varianza
Sum of Mean
Seurce Squares D.F. Square F Sig
Eetw, G. 105,3561 2 52,6781 .4626 .ESli
With. 0. 10704.4789 94 113.8774
o> Considerando dos grupos diagnósticos
D3 - Monopolar depresivo
03 • Resto
Análisis de Varianza
Sum of Mean
Source Squares D.F. Equare F Sig
BeW, 0, 67,4040 1 67.4040 .5961 .4420
With. G. 10742,4510 95 1130782
1.4.1.3 Diagnóstico y sAo de iniciación del tratamiento
Se ha relacionado el diagnóstico con la edad de comienzo
del tratamiento, No se encontraron diferencias significativas
en el Análisis de ‘¿crianza que se realizó.
Los resultados fueron;
a> Para cuatro grupos diagnósticos Signiticacidn; .2110
b) Para tres grupos diagnósticos Significación; .2249
c) Para dos grupos diagnósticos Significación; .1023
it
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i • 4.2 Bipolarizacién
En este apartado, se muestran, para el conjunto de los
pacientes, el año de nacimiento, el año de iniciación de la
enfermedad, la fase de iniciación y el año de iniciación de la
fase contraria en los bipolares. En caso de iniciarse por una
rase depresiva CD> y ser bipolar se contó el nQ de fases ¡2 que
hubo entre la primera D y la primera fase maniaca o hipomanía-
ca (Mo HM>,
Las abreviaturas que van a emplearse figuran en la lista
a continuación:
O - ¡49 de caso
¡4 • tAo de nacimiento <dos últimas cifras>
- tAo da iniciación de la enfermedad <dos últimas cifras)
7 - Año de iniciación de la fase contraria <últimas cifras>
F • Fase de iniciación
D - Fase depresiva
HM- Fase hipomaniaca
14 • Fase maniaca
¡42- 2W de fases depresivas entre la fl fase D y la 1~ Mo HM
Tebla 20 CIV> Edad y tipos de fasa
C
1
2
3
4
5
8
7
a
9
10
11
12
la
14
15
16
17
18
¡4
17
25
30
52
50
se
32
51
20
28
54
42
33
52
51
52
46
40
T ¡42
70
60
59
75
76
72
72
73
40
47
70
66
88
67
71
72
71
57
14
D
O
14
D
D
D
M
O
o
14
D
D
D
O
D
14
O
77 HM
78 0
76 HM
72 HM
85 MM
79 D
48 HM
58 14
78 D
88 MM
70 14
72 HM
73 14
73 14
80 D
73 24
4
4
2
1
22
2
a
3
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T ¡42¡4
27
48
36
28
29
55
20
61
34
22
49
39
58
40
36
23
28
30
58
43
34
32
13
52
40
45
30
29
45
41
43
23
39
11
53
39
37
44
46
17
37
49
33
52
23
22
24
40
26
27
62
69
61
69
53
72
52
81
65
58
65
55
77
67
71
41
54
59
73
62
71
77
61
71
68
70
58
76
64
71
72
53
58
37
71
64
73
66
62
67
54
74
61
73
69
46
61
58
66
70
21 39
39 52
36 68
44 74
c
19
20
21
22
23
24
25
26
27
28
29
30
31
32
33
34
35
36
37
38
39
40
41
42
43
44
45
46
47
48
49
50
51
52
53
54
55
56
57
sa
59
60
61
62
63
64
Es
66
67
68
69
70
71
72
F
14
M
D
D
D
D
D
14
14
D
D
D
O
O
M
O
14
D
14
D
14
14
14
O
14
O
14
D
D
14
D
D
O
14
D
14
14
D
O
D
D
O
D
O
O
O
O
O
D
D
O
D
14
O
4
17
5
2
3
6
a
4
5
2
2
5
7
2
2
2
5
a
4
66 HM
88 1414
72 14
57 HM
70 ¡2
68 14
70 1414
77 14
69 14
71 D
55 D
60 24
73 ¡2
16 HM
71 ¡2.
79 0
67 ¡2
73 K
72 ¡2
71 14
68 ¡2
75 14
64 14
71 0
72 14
77 MM
77 14
73 14
64 0
73 D
71 14
74 14
83 HM
76 14
75 14
69 14
49 14
78 14
77 14
69 14
79 14
70 14
70 0
76 14
y
•1•i
11
II
3
4
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C N 1 7 N2
73 08 45 D
74 37 89 >4 74D
75 19 67 >4 74D
76 41 62 >4 62D
77 43 83 0 72>4
28 46 66 >4 70D
79 24 86 D
60 56 76 0 8014
si Si. 46 D 70K 5
62 21 76 0
85 40 71 0 7S14 2
84 2? 71 0 75K 5
85 60 78 0 1914 2
86 45 79 0 7914
87 41 59 0 6414 2
63 36 71 0 1214
69 20 74 0 6
90 25 88 0 1514 4
Si 18 14 0 621414 4
92 48 67 0 131414 3
93 46 66 0 8714 1
94 28 58 0 ~914 3
es 38 66 0
98 49 69 0 ¿OHM 6
97 22 62 >4 650
98 53 89 0 70>4
99 16 68 0 72>4>4 4
200 35 88 D 6814
En el 75 Z de los pacientes, la fase inicial fue depresi--
va CD>. En el l9t, la primera depresión fue seguida por fase
nataca o hipwnniaoa CH o >414>. La edia del ng da fases 0 II’—
termedias, entre la O inicial y la aparición de la fases con—
traria, pera todos íes pacientes que iniciaron la enfermedad
can depresión, fue da 3,03. Para el 43 Z de pacientes COfl Ss
de una fase O entre la O inicial y la ¡4, la ardía delnOWrO
de fases depresivas, fue 4,37 (Desviacidn-3,96; Minian; IM—
- 22>.
Debido a los cambios tardíos de fase, la estabilidad de
los diagndsticos y, por tanto, la clasificación en los grupOs
considerados en 1.os trabajos, hay que acaptaría Sin rigideces.
1.4.3 Seguimiento clínico
1.4.3.1 Fora de seguir el tratamiento
<vatorade por entrevistas>
Se ha estudiada la variable a través de las entrevistas
codiitcadas. De 1616 entrevistas, en 1114 <61,5%> el pactante
manifiesta que sigue enotamente al tratantento y la analítica
lo confIrma, En el 6,6 % de las entrevistas, hay abandono.
Los c&lctslos aparecen en la tabla siguientet
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Tabla 21 CIV) Forma de seguir el tratamiento
Forma de
seguir tto.
No consta
Exactamente
Regularmente
Irregularmente
Abandono
Se desconoce
TOTAL
Gráfica 1 <IV> Histograma de Frecuencias
Forma de seguir el tto,
No con. U 48
Exactam.
Regul. 276
Irreg, — 162
Aband. 119
Se des, 94
1.4.3.2 Valoración del estado clínico en las entrevistos
En las entrevistas codificadas se midió la variable es-
tado clínico, valorando no sólo el que presenta en el momento
de la entrevista sino también el que tenía 72 horas antes, y
en los 7, 30 y 60 días previos,
a) Estado clínico durante la entrevista
Tabla 22 CIV> Estado clínico en la entrevista
Estado clínico
No consta
Manía
Hipomanta
Eutimía
Subdepresión
Depresión
Total
Frecuencia
25
120
148
1214
177
122
1618
1,4
6.6
6.1
68.9
9,7
7,3
100
Frecuencia
46
1114
276
162
119
94
1818
2,8
81,3
15,3
8,9
6,8
5,2
100
1, ±14
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GráfIco 2 <¡Y) Estado clínico en la entrevista
No
Const, U 25
Manta — 120
HipoN 148
Eutim.
SubD, e 177
Depr. e 122
b) Estado clínico en las 72 horas previas
Tabla 23 <IV) Estada clínico 72 horas previas
E. clínico Frecuencia Y.
72 horas
No consta 23 1.3
Manía 129 7.1
Hiporsania 149 8.2
Eutimia 1199 88.0
Subdepresi¿n 180 9,9
Depresión tas
TOTAL 1818 100
Gráfico 3 <IV) Estado clínico 72 horas previas
No
Cone. 23
Man, e 129
H 14. a 149
ELJt.
1 1 Y~
SubO, 160
Dep. 138
202
o) Estado clínico 1 días antes
Tabla 24 CIV) Estado clínico 7
E. Clínico
No consta
Manía
Mi pomania
Eutimia
Subdepresión
Depresión
TOTAL
Gráfico 4 <IV)
No
const. 23
ii. 150
HM 160
Eut.
so
D
— 176
— 136
de la entrevista
días antes de la
Frecuencia
23
150
180
1171
176
138
1818
entrevista
1.3
8.3
S.S
84.5
9.7
7.5
100
Estado clínico 7 días antes de la entrevista
A •I~11
d> Estado clínico 30 días antes de la entrevista
Tabla 25 CIV) Estado clínico 30 días antes de la
E. clínico Frecuencia
No consta
Manía 185
Hipomania 143
Eutimsia 1198
Subdepresión 163
Depresión 124
TOTAL 1816
entrevista
1.4
9.1
7.9
85,9
9.0
6.8
100
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Gráfico 5 CIV) Estado clínico 30 días antes de la entrevista
No
Consta E 25
Man. — 185
HM, — 143
Eut.
SubD. — 163
Depr. 124
e) ~loraoi6n del estado clínico 80 días antes
Tabla 28 <XV) Estado clínico 80 días antes
E. clínico
No consta
Manía
Hipomanía
Eutimia
Subdepresi¿n
Depresión
TOTAL
Frecuencia ‘1.
30 1.7
109 6.0
70 3.9
1454 80.1
89 3,8
84 4.6
1618 100
Gráfico 8 CIV) Estado clínico 60 das antes
No
consta 30
Manía 109
HM 70
Eut,
SubD. 69 1 4~4
Dep. 84
De lo expuesto, se observa que en el 80-70% de las en-
trevistas los pacientes están eutlmicos, excepto en las que Se
refieren al estado clínico 80 días antes, en las que la cutí--
mi, alcanza el 80%, Esto parece indicar que los pacientes acu-
den a consulta cuando empiezan a tener síntomas.
1 A
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1.4.3.3 Valoración de la intensidad de les fases
(por les entrevistas>
Por procedimientos semejantes a los anteriores se valoré
la intensidad de las fases, cuando e~cisten, Se puede apreoiar
que en isis entrevistas codificadas, hay un 17,3% de tases de
intensidad media y un 14,4% de tases graves. EJ. valor “no cons-
ta”, se refiere, en la mayoría de los casos, a cutimia.
Tabla 27 (IV) Intensidad de las fases
intensidad
No consta
Leve
Media
Grave
Muy grave
TOTAL
Frecuencia
1241 58.3
100 5.5
214 11.8
99 5.5
182 8.9
1816 100
Gráfica 7 <IV) intensidad de las fases
O
1 — 100
2 214
3 — 99
4 162
1.4.3.4 Idees de suicidio
(recogidas en las entrevistas)
Tabla 28 <IV>
1. suicidio
Nc consta
si
Ideas y tentativas de suicidio
Frecuencia Y.
1244
40
No
TOTAL
88.5
4,2
27,3532
1816 100
Sólamente 4,2% las presentan. Las consultas codificadas
fueron 1818.
1~4l
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Se produjeron tentativas en dos casos, un varón y una mu-
jer, Ambos eran bipolares 1 y realizaron Sta intento por into-
xicación medicamentosa. Coincidieron con abandono del trata-
miento,
No se consumó ningún suicidio en los pacientes de la mues-
tra.
1.4.4 Ingresos
Algunas variables, por su importancia y por la dificultad
de recoser los datos sobre las mismas, han sido estimadas de
diferentes formas, Se pretende conseguir un mejor acercamiento
a la realidad, aunque los datos no coincidan exactamente.
La estiraoión del ng de ingresos y de la intensidad de
las fases se ha llevado a cabo por distintas vías.
En primer lugar, valoramos a través de las entrevistas el
nQ de fases que hubieran requerido ingreso. La pregunta que se
formule fue si la fase presentada hubiera requerido ingreso.
(ingresos potenciales). A continuación se contaron los casos
en que, necesitando ingreso <según contestación a la pregunta
anterior), éste fue evitado mediante tratamiento ambulatorio.
<ingresos evitados)
También se tuvieron en cuenta los ingresos realizados por
otra vía, sin que hubieran acudido a la consulta.
Otra estimación se llevó a cabo con la colaboración de la
familia y del propio paciente, que valoraron, junto con el mé-
dico, el nQ de ingresos evitados tanto por depresión como por
manía, gracias a la instauración de un tratamiento precoz. <ng
de ingresos por depresión evitados y nfl de ingresos por manía
evitados mediante tratamiento seguido en consulta>.
1.4.4.1 Ingresos potenciales
Tabla 29 CIV) Ingresos potenciales
Ingresos Frecuencia Y.
No consta 1244 66.5
Si 442 24,3
No 130 7.2
TOTAL 1616 100
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1.4.4.2 Ingresos efectivos
De los 442 que hubieran requerido ingreso
de ingresos potenciales>, sólo 122 tuvieron
puede estimar, por tanto, que se evitaron 320
enfermos que asistieron a consulta,
(según la tabla
que hacerlo. Se
ingresos de los
Tabla 30 (IV) Ingresos efectivos
1. efectivos
No consta
Si
No
TOTAL
Frecuencia
1257
122
426
1818
.4
69.22
7.89
22.89
loo
1.4.4.3 Ingresos realizados por otra vía distinta a la
sulta o en otro Centro hospitalario.
con—
Estos ingresos (recogidos retrospectivamente> se han
realizado generalmente a través de Servicios de Urgencia de
cualquier hospital, con frecuencia corresponden a pacientes
que abandonan el tratamiento o no siguen controles regulares,
Ningún caso de los considerados “ingresos potenciales” o “in-
gresos evitados” del apartado anterior está incluido dentro de
ellos. Esta es una información marginal al cálculo,
Tabla 31 CIV) Ingresos realizados por otra vía
1. pOr otra Vía
No consta
Si
No
TOTAL
Frecuencí a
1250
171
395
isla
.4
ES, 8
9,4
21.8
100
1.4.4,4 Estimación familiar y valoración médica global
n2 de ingresos evitados según tipo de fase
de].
V-80: Estimación del número de fases depresivas que
hubieran requerido ingreso de no haber recibi-
do un tratamiento precoz,
V•Blt Estimación del número de fases maniacas que
hubieran requerido ingreso de no haber recibi-
do tratamiento rápido.
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a> Estimación del nQ de ingresos depresivos evitados
Tabla 32 <IV) Ingresos evitados por depresión
N9 I.D, evitados Frecuencia Y.
O 49 49
1 14 14
2 12 12
3 10 10
4 6 6 Total: 157
8 4 4
7 2 2
8 1 1
9 1 1
10 1 1
100 100
I~) Estimación de ingresos evitados por manía,
Tabla 33 CIV> Ingresos por manía evitados
N21,14. evitados Frecuencia Y.
O 32 32
1 24 24
2 19 19
3 12 12
4 4 4 Total: 179
5 3 38 2 2
8 2 2
9 1 2
13 1 1
100 100
Number cf Valid Observations (Listwise) 100
Variable Fase Mean Std 0ev Mínimum Maximus
y 80 0 1.57 4.25 0 10
Y 81 ¡4 1.79 2.17 0 13
La estiueción total de fases evitadas es de 336 durante
los aftas del segulSento Cmedia-3,35).
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1.4.4.5 Estiración económica sobre los ingresos evitados
Haciendo una media ponderada del valor capia/día en el
Hospital, resulta un precio de 6240,37 pts/d.
Algunas de las cifras facilitadas por la Administración
del Hospital fueron:
año 1969,
año 1974,
año 1975,
año Isás,
año 1986,
año 1987,
año 1988,
1,200
1,911,60
2,443
7.000
10, 500
11 • 000
20, 000
año 1990, 28.105
pts
pts
pts
pta
pts
pts
pts
pta
El valor correspondiente a 1990 no se tuvo en cuenta a la
hora de hacer la media.
Parece que las primeras cifras se referían sólamente a
parte de los gastos <Lo que debía abonar el paciente), pero el
coste de la cama era más elevado,
Si consideramos como término medio de estancia de un en-
fermo en el Hospital por una fase depresiva o maniaca 45 días,
la cifra total será
79.234.394,4 pts
1.4.5 Abandono del tratamiento
El intento de averiguar en qué momento dejan el trata-
miento definitivamente no ha dado resultados, salvo en el caso
de un fallecimiento. En los demás casos, se recogen abandonos
parciales, visitas que se distancian por diversas razones, sin
que sean fáciles de cuantificar.
Entre las razones que se citan para el abandono del tra-
tamiento en el centre figuran las siguientes:
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Tabla ~4 <IV) Motivos para abandonar el tratamiento
Frecuencia %
No consta <continúan)
Administrativas
Faííecímíento
Embarazo, enfermedad,otros
Ausencia de recaídas
Otros
Total
1775 97,7
15
1 .1
1
9
15
1316 100
En 1818 entrevistas en las que se buscó la variable, se
encontró que no e>cistia respuesta en 1775 (97,7%), y en las
restantes se citan las causas mencionadas.
- En las “razones administrativas” se incluyen los pacien-
tas procedentes de otra región que habitualmente controlan la
clínica y la litemia en ella. En general siguen acudiendo a
consulta de forc distanciada o cuando requieren hacerse algu-
na prueba que ya se han hecho en este hospital, por ej. una
gamasgrefia tiroidea,
“Ausencia de recaídas”: supresión por mejoría clínica.
Razones
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VARIABLES FARI4ACOLOCICAS
1.5.1 Rigor en la bm de la medicación y estado oltnico
La importancia
pone de manifiesto en
la rigurosidad de la
ce,
de la acción profiláctica del litio se
el siguiente tabla donde se relacionan:
toma de la medicación y el estado dm1-
En la camilla correspondiente a quienes toman la medi-
cación exactamente y están cutimicos, la frecuencia obtenida
está por encima de la teórica. En las casillas laterales CD y
14>, por debajo.
En la casilla correspondiente a la toma irregular y a-
bandono con la eutimia, los términos se invierten.
De 100 cutimicos, el 80% torna exactamente el fármaco.
2W
Valor esperado
Diferencia
Dif estandarizada
No consta
Exactamente
Regularmente
Irregularmente
Abandono
Tabla 35 (IV> Regularidad del tratamiento
y estado clínico
85
137,2
-72.2
-6.2
692
782.8
109,4
3,9
157
194.2
-37,2
—2,7
1114
84,7
40
34.2
5.8
1.0
192
195.3
-3.3
-.2
46
48,5
-25
-.4
278
16.2
44
20,0
24.0
5.4
84
113.8
-29.8
—2.6
34
28,2
5,8
1.1
182
9.4
53
14.7
38.3
10.0
19
83,8
-64.8
-7.1
47
20,7
28,3
0,8
119
8,9
1209
70,2
300 1721
17.4 100,0
Manía
10
5.9
4,1
1.7
Eutimia
22
33. 7
—11.7
-2.0
Depresión
16
8.4
7.8
2.8
Row
Total
48
2.8
1.5
Coluan 212
Total 12.3
211
D.F.
8
Significance
.0000
Number of Missing Observationes- O
1.5.2 Relaciones dosis y litemias
Las litemias de los pacientes tienen las
características:
Mínima .010
Máxima 1.63
Media .664
Desviación .169
siguientes
mEqI 1
mEq/l
mEq/ 1
Las dosis del medicamento se caracterizan por:
Mínima
Máxima
Media
Desviación
200. 00
2200
1132. 918
267,06
mg
mg
mg
Las frecuencias de las dosis, obtenidas según entrevistas
se indican en la siguiente tabla:
Tabla 38 (IV> Frecuencia de las dosis
Dosis Frecuencia
200
300
400
500
800
¿00
900
1000
1100
1200
1300
1400
1600
1800
2000
2200
2 .1
2 .1
2.6
5 .3
34 1,9
339 19,8
17 1.0
190 11.6
7 .4
738 42.8
9 .5
1243 7.2
168 9,9
lE .9
11 .6
a
100TOTAL 1816 entrevistas
Chi -Squere
298, 82778
212
Gráfico 8 CIV> Histograma de frecuencias <dosis)
200
300
400
500
800
600
900
1000
1200
1300
1400
1800
2
2
—45
5
—34
339
— 190
736
•9
123
— 186
I600
2000
2200
• 11
3
En las páginas siguientes se muestran las litemias y las
dosis de cada paciente durante sus años de tratamiento con sus
medias, desviaciones, cifras máximas y mínimas,
Se ha observado una relación entre aquellos pacientes que
toman dosis regulares y tienen litemias bastantes constantes,
y la estabilidad clínica. No hay que olvidar, sin embargo, que
algunos casos en los que se dan esas circunstancias no son da
buena evolución, porque tienen épocas en las que abandonan el
tratamiento.
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Tabla 37 <IV) Relación de litemias,
en mEq/l
Caso Mmmc Máximo Media Desviación
1.54 1.26 .79 .19
2 .31 .94 .64 .15
.96 .68 .15
4 .10 .93 .49 .25
5 .04 90 .50 .19
.82 1,22 .81 .15
7 .53 1,02 .73 .17
6 .46 .92 .60 .11
9 .21 .95 .58 .17
10 .35 1.12 .75 .20
11 .32 1.63 1.02 .23
12 .37 .91 .84 .17
13 .87 1.16 .84 .14
14 .31 1,33 .74 .22
15 .28 .87 .51 .16
16 .15 1.04 .53 .22
17 .25 1,13 .83 .20
18 .34 .96 .71 .16
19 .41 .61 .64 .12
20 .27 1,08 .73 .19
21 .28 .74 .55 .12
22 .13 .99 .62 .15
23 .36 1,36 .69 .20
24 .41 .82 .58 .12
25 .44 1.20 .79 .22
28 .3i 1.03 .76 .20
27 .14 .70 .47 .15
28 .33 1,18 .78 .21
29 .15 1.10 .86 .26
30 .49 .99 .88 .14
31 .34 1.22 .86 .18
32 .02 1,26 .86 .27
33 .46 1.08 .77 .15
34 .30 1.31 .11 .30
35 .37 1.01 .69 .23
38 .62 1.04 .77 .14
37 .34 1.12 .75 .22
38 .59 .65 .73 .09
39 .01 .91 .62 .22
40 .27 1.04 .68 .25
41 .40 1.12 .59 .18
42 .34 .79 .58 .18
43 .44 1.07 .67 .20
44 34 .91 .86 .19
45 .28 1.03 .82 .25
48 .21 .91 .81 .19
47 .53 .84 .89 .09
48 03 1.01 .58
49 .44 1.25 .74 .17
50 .20 .97 .70 .23
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...
Litemias mEq/l
Caso Mínimo Máximo Media Desviación
1.04
1 .46
1 .04
.86
.92
1 .20
1 .49
• 94
.96
1 • 07
70
.84
“93
85
1,10
1,18
-.55
• 1.01
.98
.82
1 .02
.80
1 .20
• 30
1 ,02
1 • 05
.94
1,17
.97
75
89
1 .05
.85
1 .03
1 .47
‘97
.98
.96
1 .04
79
1 .03
1 .00
92
34
.87
87
1 .00
• ¿9
.94
.87
51
52
53
54
55
58
57
58
59
60
61
62
63
84
85
66
67
68
69
70
71
72
73
74
75
76
77
78
19
80
81
82
83
84
85
88
87
88
89
90
91
92
93
94
95
96
97
98
99
100
.39
.43
• 40
.47
.22
• 48
.23
.20
16
.50
.32
.32
.50
.12
40
.60
• 02
• 71
.29
.35
• 48
• 55
• 82
.39
.55
46
51
48
30
.39
.27
.30
.59
48
.51
.32
43
.55
.38
.86
.54
.41
28
.59
¡ .23
.57
.29
.32
.38
.73
71
.75
.69
.62
.80
72
.88
.61
.87
.54
.60
.71
.81
.80
.28
.81
70
.62
.84
71
.81
.84
78
75
.57
18
.71
.64
.66
18
57
78
.84
.11
,68
75
• 73
.55
.60
13
.65
56
70
.84
74
es
14
.60
.19
.28
.20
.11
.20
.20
.26
.19
.29
.19
.16
17
16
.21
23
.22
.16
.11
.22
.16
.15
.07
.19
.19
.18
-.17
.21
.21
.18
.16
.21
.25
.18
.17
.42
~20
.23
.22
16
.13
.20
.11
1?
.24
.10
.21
.18
• 16
.18
.21
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Tabla 38 <<IV> Relación de dosis
Caso Mínimo
2
3
4
5
6
7
6
9
lo
11
12
13
14
15
18
17
18
19
20
21
22
23
24
25
26
27
28
29
30
31
32
33
34
35
36
37
38
39
40
41
42
43
44
45
46
47
48
49
50
800
400
800
400
800
1000
800
1000
¿00
1200
600
1200
800
400
400
400
400
400
1200
800
400
200
800
1200
¿00
800
aoo
800
800
400
aoo
800
1000
800
800
1200
800
1000
800
800
800
¿00
600
800
800
800
400
400.
800
400
Dosis Cen mg>
Máximo Media
1200
1400
1200
1800
1800
1400
1500
1600
1200
1400
1600
1400
1000
1400
1600
1200
1600
1200
1200
1800
1200
1200
1800
2000
1800
1400
1800
1600
1200
1200
1400
1200
1800
1600
1200
1600
1200
1200
1300
1200
1800
1200
1400
1600
1200
1200
1400
1200
1400
1400
991 .3
1157.1
1040.0
1080.0
1330.4
1182,6
1248,2
1330.8
884,6
1243,5
1024.3
1218.0
833.3
982.9
1306,7
825.8
1181,9
1085.7
1200. 0
1458,3
971 . 4
794 • 7
1228.6
1590.5
1184.0
1181.3
1230.0
1141,2
1146.7
1097. 3
1200.0
1023.1
1510.0
1150. 0
1060.0
1238.5
1133.3
1173.3
1185.
1025.0
1173.3
980,0.
1146.7
1250.0
1141.2
890.9
1061,5
933.3
1212. 5
1018. 2
¡ Desviaciónl
180.7
239.5
187,3
412,7
267,0
199.2
242.0
125,8
151.6
84.3
193,5
55.4
127,4
238.6
384, 5
345. 4
384,9
224, 2
0.0
413.6
222. 5
193. 1
481 .0
312.9
355,5
180,1
175.0
314.4
116.7
225. 1
163.3
163.2
219.8
238.6
185,0
96.3
153,4
70.4
115.7
191.5
198.1
219.1
220.0
271.4
154.3
137.5
275.5
355,1
143.1
289. 2
216
Dosis (en mg>
Caso Mínimo Máximo Media Desviaoi¿n
2000
1600
¡ 1600
1600
1600
1200
2200
• 1200
• 1200
• 1200
2000
1400
1200
1B00
1200
1200
1200
1000
• 1000
• 1400
1800
• 1200
1200
1600
800
1800
1800
1800
1200
1600
1600
1000
1200
1600
1000
1600
2000
1000
1000
1800
1200
1200
1600
1200
1200
1600
1600
1600
1200
1200
51
52
53
54
55
58
57
58
59
60
61
62
63
64
65
86
67
68
89
70
71
72
743
74
75
76
77
78
79
80
81
82
83
84
85
86
87
88
89
90
91
92
93
94
95
96
97
98
99
100
800
400
800
1000
1200
900
seo
400
400
800
800
1000
800
800
¿00
800
800
900
400
1000
800
1200
800
1200
600
1000
1200
1200
600
1200
1200
400
800
1200
800
1200
1000
600
400
800
800
1000
400
200
1200
1200
1200
800
800
400
935.0
858.8
1200.0
1250,0
1511.6
1080,0
1235. 3
752,4
885,7
980,0
1173,5
1125,0
1076.9
1184,6
858,8
1082.5
1065.7
950.0
875,0
1180.0
1448.0
1200.0
900.0
1555,8
775.0
1422.2
1330.4
1828.6
863.6
1280.0
1250,0
720.0
1160. 0
1300.0
900.0
1485.7
1400.0
880,0
638.5
981 .8
900,0
1171. 1
1075.0
685.7
1200,0
1400,0
1260,0
1471,4
938,5
1100, 0
283.4
295.9
326.6
209.0
184.2
108.2
302,0
244.2
300.9
126,5
281 .9
183,2
173,9
237,5
137.2
158.6
196,9
53. 5
212.1
198.9
278.6
0.0
151.2
1436 • 3
70.7
272, 8
155, 0
213.8
276.7
168,7
141.4
228.0
126,5
167.3
109.5
157.4
282 • 8
135,0
185,0
302. 7
118.3
74,8
405, a
429,8
0,0
¿24.1
135.0
287.3
221 • 9
230.9
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1.5.3 Relación entre litemia/dosis y la duración del
trataminto
Las medias, tanto la de dosis como la de litemia, nO pue-
den expresar los cambios a lo largo del tratamiento, por 110
que se estableció el cociente litemia K 100 / dosis, al que a-
breviadamente denominamos “PRO”. Esta relación, dentro de un
margen, debería pernanecer constante en cada paciente.
~PRO
Relacionando PRO con los años de tratamiento mediante un
Análisis de Varlanza se encontraron los siguientes resultados:
a) Ninguna relación lineal entra Pro y tiempo de tratamien-
to. Gráfica 9 CIV)
b) Relación entre PRO y edad de los pacientes
Se encontró una relación lineal entre las dos variables.
Gráfica 10 CIV)
Podemos aceptar que conforme avmenta la edad,
-Bien se necesita menos dosis para mantener una li--
temía determinada
-Sien, si se mantienen las dosis, aumentan las lite-
mías
Esta disminución de la dosis a medida que pasa el tiempo
no depende, según los cálculos, del número de años que esté un
paciente en tratamiento, sino del número de años que el pa-
ciente va teniendo, en definitiva, de la edad.
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1.6 EFECTIVIDAD DEL TPATAHIENTD
La efectividad se midió a través de variables clínicas a
las que denominamos Criterios de Eficacia, la mayoría de las
cuales se valoraron antes y después del inicio del tratamiento
con litio, según diseño especular. Debido a que los períodos
de tiempo antes y después del tratamiento son distintos en mu-
chos de los pacientes, se ut4izan las frecuencias anuales.
Los criterios utilizados fueron:
1- NQ de ingresos: totales CT>, por depresión CD> y por
manía CM>
2- Duración media de los ingresos: totales CT>, por de-
presión CD> y por manía CM>
3- N2 de fases tratadas ambulatoriamente: totales CV,
por depresión CD> y por manía CM>
4- Intensidad de las fases depresivas CD> y maniacas CM>
5- Intentos de suicidio
6- Requerimiento de terapia electroconvulsiva
7- Forma de comienzo de las fases depresivas CD> y mania-
cas CM)
8- toma de conciencia del comienzo de las fases depresi-
vas CD> y maniacas CM)
9- Adaptación interfase
10- Valoración de la eficacia por el enfermo y la familia
11- Valoración médica personal de la eficacia
12- ~g de fases totales <T>, por depresión CD> y por manta
CM>.
Posteriormente, se analizó la relación entre los prin-
cipales criterios y los grupos diagnósticos,
Por último, se relaciond el ng total de tases (incluido
en el critero 12> con la duración del seguimiento, para lo
cual se dividió el tiempo en tres períodos iguales.
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1.6.1 Número de ingresos
1.6.1.1 N2 de ingresos totales CT)
a> Variables
Se exponen las variables, los estadísticos y abreviaturas
e Variables, estadísticos empleados y consideraciones orevias
na nQ de ingresos POR AI~O antes del tratamiento
nd - n~ de ingresos POR ARO después del tratamiento
d’” diferencia de ingresos antes y después
ma, md, md’ = medias de na, nd y d’
sa, sd, sd’ • varianzas de na, nd y d’
Las variables son de intervalo
Los parámetros de la población son desconocidos
Tamaño de la muestra n100
Las variables corresponden a los mismos sujetos
El nivel de confianza será a - 0.001
* Dascrinción de la muestra y obtención de estadísticos
fundamentales
Tabla 39 <IV> NQ de ingresos totales
Antes
Ingresos
Antes
NQ de
pacientes
0 7
1 20
2 15
3 ía
4 13
5 10
6 11
7 2
8 1
10 1
12 1
Tabla 40 <IV) Estadísticos
Media
Mediana
Var tanza
Desviación
Mínimo
Máximo
Recorrido
Después
Ingresos
después
NQ de
pacientes
I
I
I
I
I
I
I
I
I
II
14
43
20
13
5
8
2
4
3
1
1
1
Variable
na nd
0.7153 0.1193
0.5 0.06
0.7285 0,0274
0.8523 0.1655
o o
6 0,88
6 0.88
0,598
0,395
0,753
0.867
-0.37
8
6.37
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b> Comprobación de la normalidad
* Hipótesis:
HnO • d’ Ces> Normal Ciad’ , sd’
Hnl • d’ <no es> Normal <md’ ,
a Chi cuadrado
Limite Limite
inferior superior
- .300
- .300 - .100
- .100 .100
.100 .300
.300 .500
.500 .700
.700 .900
.900 1.100
1 . 100
Variable d’
Frecuencia
observada
O
4
48
23
10
a
4
5
5
Frecuencia Chi
esperada cuadrado
13 12.781
10 3.279
13 86.524
15 4.682
15 1.521
13 7.512
10 3.324
E • .283
7 .375
Chi Cuadrado -120.26 Significación -0.0000
Conclusiones:
Se rechaza la normalidad de d’ (diferencia de ingresos>
o) Hipótesis fundamental:
* Sobre las medias
HfOO : ma -
¡«01 : ma > md’
• Prueba empleada: VILCOXON.
métrica porque, según cálculos
normal
Ingresos antes versus
Rangos medios
48.06
27.57
Se emplea tana prueba no para--
vistos, la distribución no es
Ingresos después
Casos
85
7
Rangos
+ Rangos
Empates
100 Total
Valor del estadístico Z • -7.5775 Significación • 0.000
La probabilidad asociada a la hipótesis nula es isás baje
que el nivel de confianza, por lo que podemos afirmar que se
producen más ingresos antes del tratamiento que durante el mis.
mo,
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1.6.1.2 Número de ingresos por depresión CD>
a> Variables
Variables, estadísticos empleados y consideraciones previas.
En todo semejantes al procedimiento anterior para número
total de ingresos. Se sustituye:
na: NS Ing. por DEPRESION/año antes del Tto.
nd: 2W lng. por DEPRESION/año después del Tto.
Descripción de la muestra y estadisticos fundamentales
Tabla 41 <IV> N~ de ingresos por depresión antes/durante
Después
Ingresos NQ de
después pacientes
0 68
1 16
2 8
3 54 2
7 1
Varjabí e
na nd
Hedía 0.3465 0,0449 0.3018
Mediana 0.15 0 0.115
Varianza 0.2606 0.0068 0.2800
Desv, típica 0.5299 0.0629 0.5292
Mínimo 0 0 -0,25
Máximo 3 0.4 3
Recorrido 3 0.4 3.25
b> Comprobación de la normalidad
Se rechaza la normalidad Ccálculos semejantes a los
anteriores>,
c> Prueba de WILCOXON,
Valor del estadistico Z • -6.4603 Significación .0000
El valor de 2, bajo la hipótesis de igualdad, es lo sufí-
cienteoente pequeño para rechazar esta hipótesis, Por tanto
puede atirmarse que el rifl de ingresos por fases depresivas an-
tes del tratamiento es significativa,,e~~8 ‘ayor que el nS de
ingresos por fases depresivas durante el tratamiento.
Tabla 42 (IV> Estadísticos
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1.8.1.3 ¡42 de ingresos por r,nia CM>
a) Variables
u Variables, estadísticos empleados y consideraciones previas.
En todo semejante al 1.8,1 CNQ total de ingresos>,
Se sustituye:
na: 2W de Ingresos por Manía antes del tratamiento
nd: 2W de Ingresos por Manía durante el tratamiento
• Descripción de la muestra y estadísticos fundamentales
Tabla CIV> Ingresos por Manía
Antes
Ingresos
antes
2W de
Pacientes
6
6
6
6
6
6
6
38
32
7
8
5
6
4
Tabla CIV)
Después
Ingresos
después
NQ de
Pacientes
1
1
1
1
1
1
1
1
10
61
15
a
5
6
1.
2
i
1
Variable
ma nd
Media
Mediana
Varianza
Desv. típica
Mínimo
Máximo
Recorrido
b> Comprobación de la normalidad
Se rechaza la normalidad mediante
a los del apartado 1.6.1.1
cálculos semejantes
o) Prueba de WILCOXON.
Valor del estadístico Z • -5,2223
Significación 0.0000
El valor de Z, bajo la hipótesis de igualdad, es lo sufi-
cientemente pequeño como para rechazarla.
Por tanto, puede afirmarse que el n2 de ingresos por fa-
ses maniacas antes del tratamiento es significativaante yor
que el nU de ingresos por fases >4 durante el tratamiento.
0,3687
0.125
0,4955
0.7039
o
6
6
0,0747
O
0,0187
0.1389
o
0.88
0,88
0.294
0.04
0.4995
0.7067
-0,35
6
8.35
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1,6.2 Duración media de los ingresos
4.6.2.1 Duración media de los ingresos totales CT)
a ) Variablesí
• Variables, estadísticos empleados y consideraciones previas
diala -duración media de los ingresos antes del tratamientO
dmid -duración media de los ingresos después del tto
u diferencia de ingresos Cantes - después>
Las variables son de intervalo
Los parámetros de la población son desconocidos
Tamaño de la muestra n93
Las variables corresponden a los mismos sujetos
El. nivel de confianza será a 0,001
• Obtención de los estadísticos fundamentales
Tabla <LV) Estadísticos
Variable
dala
Media
Mediana
Moda
Var tanza
Desviación típica
Mínimo
Máximo
Recorrido
dolid
41,21 17.17 23.42
30 15 19
30 0 0
1353.89 398.719 1288.14
36.7952 19.9879 35.8907
0 0 -37
230 121 210
230 121 247
b> Comprobación de la normalidad
Tabla CIV> Comprobación de la normalidad
* Hipótesis HnO • d’ E Ces> Normal (md’ , sd’
Hnl ci’ E/ (no es) Normal <md’, sd’
Chi cuadrado
Limite
inferior
Limite
superior
Frecuencia
observada
Frecuencia
esperada
Chi
cuadrado
-27,50
-15,00
-2,50
10,00
22,50
35.00
47,50
80.00
72,50
--27,50
-15.00
-2,50
10.00
22.50
55,00
47.00
60,00
72,50
2
2
2
23
18
20
11
3
2
6
1
1
1
12
13
13
12
9
7
8
5.895
.008
.448
11.331
1.791
3.419
.063
4.373
3.250
.845
Chi cuadrado - 31.0076 significación - -0,00000&
Se rechaza la normalidad de d’ <diferencia de ingresos
antes y después del tratamiento>
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Hipótesis fundamental:
* Sobre las medias
1W02: ma • md
Hfl2: ma > md
* WILCOXON
Rangos medios
44. 41
13.10
Casos
70 - Rangos
10 * Rangos
5 Empates
.85 Total
Valor del estadtstico 2
Significación
—7. 1417
0.0000
El valor de 2, bajo la hipótesis de igualdad, es lo sufi-
cientemente pequeño para rechazar esta hipótesis, Por tanto,
puede afirmarse que la duración do los ingresos, considerados
globalmente, antes del tratamiento es significativamente mayor
que la duración de los ingresos después del tratamiento.
1.6,2.2. Duración media de los ingresos por depresión (D)
a> Variables
* Variables, estadísticos empleados y consideraciones
Comparables a los del apartado anterior. Se sustituyeni
dmia: duración media de los ingresos por D antes del tto.
dmid: duración media de los ingresos D después del tto
diferencia de n~ de ingresos D Cantes-después>
Tabla 47 <IV) Estadísticos
cimia
Media
Mediana
Moda
Var ianz a
Desviación
Mínimo
Máximo
Recorrido
39, 4948
ao
o
5556,65
74,5429
o
650
650
Variable
dmi d
10,9691
O
O
403,53
20,0881
0
120
120
deidu!
28,5258
iii
O
5634,4
75, 0526
--42
850
692
u Como en el apartado anterior se rechaza la normalidad de
las diferencias (éstas no se distribuyen con arreglo a la dis-
tribución normal) Chi cuadrado: 114.757 Sig: O
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b) Hipótesis fundamental,
• Sobre las medias
HfO2~ m antes • m después <igualdad)
m antes # w después (diferencia>
• WILCOXON
Rangos medios Casos
38.61 60 - Rangos
14.44 8 + Rangos
25 Empates
Valor del estadístico 2 --6,5108
Significación O • 0000
El valor del estadístico 2 bajo la hipótesis de igualdad
es lo suficientemente pequeño para rechazar esta hipótesis.
Por tanto, puede afirarse que la duración media de los ir,-
gresos por depresión antes del tratamiento es significativa--
mente *syor que la duración de ingresos por depresión durante
el tratamiento.
ua.aa Duración medía de los ingresos por manta CM)
a> Variables
u Variables, estadísticos empleados y consideraciones
equivalentes a los del apartado anterior
Tabla 48 <IV> Estadísticos
Variables
dmia cimid dmidif
Media 22.581 10,2)1 11,855
Mediana 20 0 1
Moda O O O
Varianza 897,102 231,824 804,041
Desviación típica 29,951 15,219 28,355
Mínimo O • 0 -45
Máximo 240 53 220
Recorrido 240 53 265
Se rechaza la normalidad. Se realiza la prueba de Wilcoxon
Rangos medios Casos
35,05 54 - Rangos Valor del estad. 2 -6,0554
143,72 9 + Rangos Significación 0000
34 Empates
97
La duración tudie. de Ingresos ¡4 es significativante n—
yor antes de iniciar el tratamiento que durante el imisw.
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1.6.3 Número de fases tratadas amhulatoriamente
1.6.3.1 N2 de fases totales CV tratadas ambulatoriammente
a> Variables
• Variables, estadísticos empleados, consideraciones pre-
vias,
fa: nQ de fases/año (frecuencia) antes del tratamiento
fd: nQ de fases/año (frecuencia> durante el tratamiento
d’: diferencia de fase/año (antes--durante>
ma, md: nQ medio de fases antes - después
ea y sd: nQ medio de fases antes, después
Las variables son de intervalo
Tamaño de la muestra n- -100
Las variables corresponden a los mismos sujetos
El nivel de confianza será 0.001
• Descripción de la muestra y
fundamentales
obtención de estadísticos
Tabla 49 CIV> Fases tratadas ambulatoria,mente
Antes
fa Pacientes
0 22
1 14
2 18
3 9
4 8
s a
& 10
7 1
9 2
10 4
12 3
13 1
14 1
15 1
18 3
30 3
31 1
Después
fd Pacientes
0 10
1 11
2 18
3 12
4 12
5 8
6 7
7 3
8 9
9 2
11 4
12 2
16 1
18 2
28 1
Tabla 50 <IV> Variables
Medí a
Mediana
Varianza
Desv. tip.
Mini mo
Máximo
Recorrido
fa
0,6625
0,42
o.
0, 826668
o
4
4
fd
0,3584
0. 255
0,343484
0,586075
o
5.56
5,56
0.3041
0. 1
0,740519
0.860534
-2.12
3.4
5,52
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b> Comprobación de la normalidad
* Hipótesis
HnO a d’ es Normal (md’, sd’
Hnl — d’ no Normal <md’, sd’
a Tabla 51 (IV>
Limite
inferior
1000
• 700
• 400
• loo
.200
.800
1. 100
1 • 400
Chi cuadrado
Limite Frecuencia Frecuencia Chi
superior observada esperada cuad.
-1.000
--.700
- .400
-.100
.200
• 500
.100
1 .400
4
1
5
20
30
14
6
2
11
6 .95090
6 ¿.85701
8 1.43977
11 8.76143
13 =1.16108
14 .00237
10 1.90889
8 4.13493
10 .07282
Chi cuadrado = 48,898g
Conclusiones: se rechaza Significación u ¿.48902la nornmlidad de d’
o> Hipótesis fundamental:
u Sobre las medias
Hf02 : m antes - m después
Hf 12 ¡ m antes # m después
Rangos medios
93.59
¿ 7.03
Casos
56 - Rangos
31 + Rangos
7 Empates
100 Total
Estadístico 2 - 3.1247 Significación o.ooí¿
El tratamiento produce una disminución en el número total
de fases tratadas anbulatorian,ente, pero el nivel de signifí--
cación es nyor que 0.001 (0,008>
• WILCOXON
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1.6.3.2 Ng de fases depresivas (E)) tratadas ajnbulatoriamenta
a) Variables
* Variables, estadísticos empleados y consideraciones previas
En todo semejante al apartado 1.6.3.1 La excepción está en
se valoran las fases depresivas tratadas sin ingreso.
* Descripción de la muestra y obtención de estadisticos
Tabla 52 <IV> Fases D en tratamiento ambulatorio
que
Antes
Número
Fases
de
E)
Paciente
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
10
12
13
15
18
20
25
28
22
10
6
10
4
5
1
1
3
4
1
1
1
1
3
1
Tabla 53 CIV>
fa
Media
Mediana
Desv. TIp
Mínimo
Máximo
Recorrido
0.5365
0,245
0,748089
O
4
4
Después
Número de
Fases D
Pacientes
0 21
1 25
2 22
¿ 7
4 6
5 5
6 4
7 2
8 3
10 2
12 1
14 1
22 1
Variable
fd
0. 2097
0,13
0.462445
o
4,44
4.44
0. 3288
0,105
0, 404252
—1
3,5
4.5
b) Comprobación de la normalidad
Por cálculos semejantes al apartado 1.8.3.1 se recha--
za la normalidad
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c> Hipótesis fundamental
a Sobre la media
¡4(02 : a antes • m después
¡«12 : e antes A’ m después
* WILCOXGN
52,25
31 • 29
Rangos medios
61 - RangOs
29 + Rangos
10 Empates
Casos
100 Total
Estadístico 2 - 4.5870 Significación 0.0000
El tratamiento produce una disminución significativa
en el número de fases depresivas tratados anhulatoriamente
1.8.3.3 ¡42 de fases niacas CM> e hipomaniaca.s <HM> trata-
das ambulatoriamente
a) Variables
Variables, estadísticos empleados y consideraciones pre-
vias
Semejante al apartado 1.8.3.1. La excepción consiste en
que en este apartado se valoran sólamente las fases Maniacas o
hipomaniacas tratadas sin ingreso.
• Descripción de la muestra y obtención de estadísticos
Tabla 54 (IV) Fases maníacas o hipomaniacas tto ambulatorio
Después
¡42 de
Fases M
Pacientes
8
8
8
8
8
8
8
30
23
15
IB
2
7
3
10
13
1
1
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Tabla 55 (IV> Estadísticos
Variable
fa fd
Media
Medíana
Varianza
Desv, típ
Mínimo
Máximo
Recorrido
0.1239
O
0.0 73222
0.270598
O
1.11
1.11
b> Comprobación de la normalidad
<como en el apartado anterior>
c> Hipótesis fundamental
fi Sobre las medias
HfO2: m antes m después (igual>
Hfl2: m antes A’ m después (distinta>
£ WILCOXON
Rangos medios
47.76
33.95
Casos
19 - Rangos
55 * Rangos
26 Empates
100 Total
Valor del estadístico 2 - 2.5859 Significación 0. 0097
El tratamiento produce una disminución del número
fases maniacas e hipomaniacas tratadas anhulatoriamante.
nivel de significación es mayor que 0.001 (0.0097>.
de
El
Consideraciones sobre el tratamiento ambulatorio
Las fases tratadas ambulatoriamente después del tratamien-
to con sales de litio, disminuyen con relación a las anterio-
res al mismo, pero el nivel de significación, excepto en las
depresivas, es menor que 0,001,
Desde la observación clínica, podemos interpretarlo consi-
derando que las fases tratadas en consulta externa está en 1-e-
lación inversa de los ingresos, es decir, se ven más pacientes
en consulta, pero se evitan ingresos, especialmente por fases
maniacas o hipomaníacas.
0,1483
0.1
o .0382001
0,195448
O
1.11
1.11
0,0244
0.06
0.10395
0,322413
--1,11
1
2.11
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1.6.4 Intensidad de las fases depresivas y Amniacas antes
y durante el tratamiento
<para recoger estas variables, se ha tenido en
cuenta el criterio familiar, además de otros>
1,6.4.1 Intensidad de las depresivas
Tabla 58 CIV> Intensidad de las fases depresivas
Antes del tratamiento Durante el tratamiento
n n Y.
Mo consta
Leve
Moderada
Grave
Muy grave
í
í
ío
14
60
3,22
6,44
10,75
15,05
84,51
15
20
28
12
18
16,01
21,62
30,10
22,90
19,35
Total 93 99,97 93 99,98
!j>ILCOXON Matched—pairs
Intensidad de las fases
Intensidad de las fases
Mean Rank Cases
35,10 59
25,88 8
22
89
Z -5.8219
Signed-ranks Test
depresivas antes
depresivas después
- Ranks CV 73 > V 72>
* Ranks <Y 73 < V 72)
Ties CV 72 u y ~S>
Total
P - .0000
1.8,4.2 Intensidad de las fases ,aniacas
Tabla 57 <IV> Intensidad fases maniacas
¡ntensidad antes Intensidad después
n n 7.
No consta
Leve
Moderada
Grave
Muy grave
is
4
io
5
57
17,20
4,30
10,75
5,31
62,38
18
8
25
25
18
18,27
8,60
26,88
26,88
19,35
Total 93 99,98 93 99,98
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WILCOXON Matched - pairs Signed - rajts
Intensidad de las fases maniacas antes
Intensidad de las rases maniacas después
Test
Cases
47 - Ranks CV 77 > Y 18>
10 • Ranks (Y 77 < Y 78)
34 Ties CV 77 = Y 76>
91 Total
1’ •= 0.0000
La intensidad de las fases depresivas, maniacas
níacas es mayor antes que después del tratamiento.
e hipoma-
Tabla 58 (IV) Síntesis pruebe de micoxca
Criterio Difer.ant/desp Valor 2 Sig. 0.001
¡42 de ingresos
0.596
0,3016
0.294
-7.5775
-6.4603
-5.2223
0,000 <0.001
0,000 <0.001
0,000 <0,001
Totales (T>
Depresión <0>
Manía CM)
Duración ing,
23.42
28.52
11.85
-7.1417
-6.5108
-6.0554
0,000 <0,001
0,000 <0,001
0,000 <0,001
Totales
Depresión
Manía
Fases ambulat.
0,3041
0.3288
--0,0244
-3.1247
-4,5870
-2.5859
-5,8219
-4,1474
0.0018 >0.001
0.000 <0,001
0.0097 >0,001
0.000 <0,001
0,000 <0,001
Totales
Depresión
Manía
Intensidad fases
Depresivas
Maniacas
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Mean Rank
28.69
30,45
2 - 4.1474
1.6.4.3 Valoración familiar de la intensidad de las fases
Tabla 59 <IV) Intensidad de las tases
Depresivas Maniacas
n Y. n Y,
No consta
Más intensas antes que
Igual de intensas
Más intensas después
después
24
45
22
¿
16,66
53,57
28,19
~
19
39
22
3
22,89
46,98
26,50
3,61
Total 84 99,99 83 99.98
Aproximadamente la mitad de los casos aprecia que hay una
disminución en la intensidad de los dos tipos de fases.
1.8,5 Valoración de la forma de comienzo de las fases
(Se ha tenido en cuenta la opinión familiar y la del
propio enfermo>
Tabla 60 <IV> Forma de comienzo de las fases D y M
Depresión Manía
Igual de agudo que antes del tto 16 19,0 19 22,3
64 99,9 65 99,9
Más de la mitad de los pacientes consideran que las tases
de la enfermedad, tanto por manía como por depresión, tienen
un comienzo más lento o, mucho más lento, desde que están toman-
do la medicación
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1.8.8. Toma de conciencia del comienzo de las fases
Tabla 61 (IV> Toma de conciencia de las fases D y M
Depresivas Maniacas
n Y. n %
Más que antes del tto • 15 11,44 19 22,35
Igual que antes del tto 63 73,25 51 60
Menos queantes del tto 6 9,30 15 17,84
Total 86 99,99 85 99,99
Sólamente un =0%.nota
patológico antes de lo que
tamiento.
que toma conciencia de su estado
solía hacerlo cuando no segufa tra--
1.6.7 Adaptación interfase antes o durante el tratamiento
Tabla 62 (IV> Adaptación interfase
n
Mejor que antes del tto 38 38
Igual Cnormal) 57 57
Alguna deficiencia 5 5
Total 100 100
El 58’/, no encuentra diferencias, pero casi un 40’/. admite
haber mejorado en las interfases, Quizá porque disminuye el
temor a las recidivas,
1.8.8 Valoración de la eficacia por el enfermo y la faailia
Tabís 63 <IV> Valoración de la eficacia
Excelente
Muy bueno
Bueno
Indiferente
Total
47 477.
=9 397.
11 117.
37.3
100
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1.6.9 Valoración de la eficacia por el médico
Tabla 84 <IV) Valoración de la eficacia
Excelente 42 42%
Muy bueno 41 41Y.
Bueno 13 137,
Indiferente 4 47.
Total 100
Esta variable subjetiva expresa la bondad del tratamien-
to. Destaca el alto porcentaje de calificación positiva.
A continuación se establece una comparación entre las va-
loraciones del paciente y la familia y la del médico.
Hay un lE’. de coincidencias.
Tabla 65 <IV) Coincidencias sobre la eficacia
Valoración de la eficacia por el médico
Val, paciente Excelente Muy bueno Bueno Indiferente
Excelente
Huy bueno
Bueno
Indiferente
40
i
1
-
3
31
1
2
•
•
• 8
-
1
1
1
1
De las variables 5: Intentos de suicidio y 6: Requeri-
miento de terapia electroconvulsiva, no se exponen los resul-
tados <que muestran diferencias significativas antes y durante
el tratamiento) porque es obvio que si disminuye el número de
fases y la intensidad de las mismas, deban disminuir, Además
en la terapia electroconvulsiva influye la menor tendencia a
utilizarla actualmente,
Se muestran los resultados de esas variables 5 y 8 en re-
lación con los grupos diagnósticos.
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1,6.10 Relación entre la efectividad según algunos
criterios y grupos diagnósticos
En este apartado tratamos de averiguar si la eficacia es
diferente para los distintos grupos diagnósticos. Los crite-
rios empleados fueron:
- Diferencia
- Diferencia
- Diferencia
— Diferencia
- Diferencia
- Diferencia
en el número de ingresos
en la duración media de los ingresos
en la intensidad de las fases
en intentos de ~uicidio
en ttc electróconvulsivo
en el número de tases
También se valora si la eficacia es la misma a lo largo
del tiempo, utilizando como criterio el número total de tases.
1.6.10.1 Relación entre número de ingresos y diagnóstico
a> Variables
* Variables, estadísticos empleados y consideraciones previas
La variable se calcula como la diferencia entre ingresos/afio
antes del tratamiento e ingresos/año después del tratamiento.
DESPUÉS ¡
FIngresos D • Ing. Ml Ingresos D t Ing. >i 1
Ingresos 1 1 [ ¡
[Periodo sin tratam. J [ Período con tratam.
Al ser una diferencia antes--después, cuanto mayor sea la
variable, a igualdad de tiempos, significa que mejor ha sido
el cambio del paciente,
Obtención de estadísticos fundamentales
La variable se comporta, en los distintos grupos, de la
siguiente manera:
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Tabla 68 CIV> Relación número de ingresos/diagnóstico
b> Elección del test adecuado
La elección del test (paramétrico/no> depende de la nor
maliciad da la variable número de ingresos y, sobre todo, de
la homooedastlcidsd Cigualdad de varianzas> de los diferentes
subgrupos.
La distribución no es exactamente normal y, teniendo en
cuenta las notables diferencias entre los tamaños muestrales
(desde 59 a 3>, se hace necesario un test de comprobación de
igualdad de varianzas (Ceobran>, cuya significación nos dirá
si podemos usar un test paramétrico (ANOVA> o la versión no
paramétrica (KRUSKAL-WAiLIS>.
Igualdad de varianzas
Cochran 0.4694
Significación o.oooo
El bajo valor del estadístico de Cochran obtenido nos da
una probabilidad asociada a la hipótesis de igualdad de va-
rianzas demasiado baja para aceptarla (0.0009), por lo que se
hace e!. test de Kruskal-Wallis.
e> Hipótesis fundamental
fi Sobre el cambio en el número de ingresos
Ho : No se producen cambios por el tratamiento
Ho • mel - me2 s ume3 - me4 • mes
DESCRIPCION Media Desv. St, Casos
Monop, D, 0,5128 0.7414 9
Bipolar II 0.3388 0,5145 18
Bipolar I 0.7424 0.0087 59
Monop M, 0.6084 0.5163 3
EsquizA 0.1011 0,5163 4
Total 0.5911 0,8722 93
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KRIJSKALL-WALLI E
Tabla B7 (IV) Prueba de I<ruskall-Wallis
Diagnóstico
MD, SI! 61 M.M E.A, ¡
Media de rangos 43,82
9
38,61
18
56,33
59
63,00
3
26,50 ¡
4Casos
Número de ingresos
KW (Chi~’ 10,1322
Significación 0.0383
Se observa que el grupo de los Bipolares 1 Cm.0,7424>
es el de mejor comportarAliento. encontrándose próximos a éstos
los del grupo IV, Monopolar Maniaco (ms08064fl el resto de lbs
grupos están por debajo de la media de la población.
Sin embargo, estas diferencias no son suficientemente
grandes como para rechazar la hipótesis de igualdad. Por con-
siguiente, no podemos afirmar que el número de ingresos dismi—
nuya más en un grupo que en otros,
1.6.10.2 Relación entre la duración de los ingresos y el
diagnóstico
Los cálculos realizados de forma similar a los del apar-
tado anterior tienen los siguientes resultados finales:
a> obtención de los estadísticos fundamentales
La variable se cosporta en los distintos grupos de la si-
guiente manera:
Tabla 68 CIV> Duración ingresos/diagnástico
DESCRIPCION Media Des,St, Casos
Población total 22,5313 34,9830 93
M,D. 28.8000 28.7642 9
B II 39.9091 50,7448 18
B 1 16.5172 27.3061 59
MM. 7.5000 13.4350 ¿
EA. 8,5000 22.1284 4
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b) KRUSKAL--WaLIs
Tabla 89 (IV> kruskall.Walíis duración ingresos/diagnóstico
Mcd. Rangos
Casos 9 18 59 3 4
¡ Duración de los ingresos
K-W <chi. cuadrado) 1.7585
Significación 0.1008
El grupo de los Bipolares II Cm = 60.25), junto con los
Honopolares Depresivos Cm = 56,40>, son los de mejor comporta-
miento, Sin embargo, estas diferencias no son lo suficiente-
mente grandes como para rechazar la igualdad, Por consiguien-
te, podemos afirmar que la duración de los ingresos no dis--
minuye más en un grupo que en los otros.
1.6,10.3 Relación emtre el número de fases y diagnóstico
a) Variables
Variables, estadísticos y consideraciones previas
La variable se calcula como la diferencia entre fases/año
antes del tratamiento y después o durante éste.
~ES
Fases E) • Fases Ml Fases D + rases M
Fases - ---9--
Periodo sin tratam.j Período con tratan,
Al ser una diferencia antes-después, cuanto mayor sea la
variable, a igualdad de tic
cambiodel paciente, mpos, supone que mejor ha sido el
Diagnósticos
MD. 8 II B Y MM. E.A.
56.40 60,25 44,18 30.75 36,00
242
• Obtención de los estadísticos fundamentales
La variable se comporta en los distintos grupos de la
siguiente forma:
Tabla 70 (IV> Relación nQ tases y diagnóstico
b> Elección del test adecuado
Come en los apartados anteriores, se tiene en cuenta la
normalidad de la variable y la igualdad de varianzas <howoce--
dasticidad> entre los grupos que forman los diferentes dieg-
nósticos.
La variable no es exactamente normal, por lo que se uti-
liza el test de Cochran, cuya significación nos dirá si se
puede usar un test paramétrico <ANOVA> o no paramétrico <Krus—
kall -W>.
Igualdad de varianzas
Ccchran
Significación
0.3197
0.1410
El valor del estadfstico de Cochran obtenido nos da una
probabilidad asociada a la hipótesis de igualdad de varianzas
de 0.1410. En consecuencia, se hace el test paramétrico ANOVA,
e) Hipótesis fundamental
* Sobre el cambio en el número de fases
Ho No se producen cambios por el tratamiento
Mo = ml = m2 = m3 • m4 mS
* ANO VA:
r
Significación
2W de Fases
1 .0468
0,3874
El grupo de las psicosis Esquizoafectivas tiene una dife-
rencia en el número de fases muy por debajo de la media (a ma-
yor diferencia, mayor mejoría),
DESCRIPCION Media Des. St. Casos
Poblacion total 0,3282 0.8294 100
M. D. 0,5642 0,8822 12
8 II 0.4003 0.7147 21
8. 1 0.3108 0,8848 60
M. M. 0.2461 0,5153 3
E. A. . ~ 0.3817. . 4
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Podamos afirmar que el grupo de las Psicosis Esquizoafet
tivas no es igual a los otros grupos diagnósticos en cuanto al
~q de fases, Este es mayor y, por tanto, constituyen e>. grupo
de peor evolución <media total de la población- 0,3282; media
del grupo Psicosis Afectiva’ -0,3980). Como se valoran dife-
rencias antes-despúés, las cifras más bajas indican peor evo-
lución
1.8.10.4 Relación entre intensidad de fases y diagnóstico
a) Variables
Las variables Intensidad son ordinales, codificadas de la
sigutente form,a: i Level 2= Moderado; 3* Grave; 4— Muy grave.
De ellas, en total se recogieron cuatro:
lad Intensidad de las
1am Intensidad de las
Idd Intensidad de las
1dm Intensidad de las
Por otra parte, se
tases D y >4
Fd=
Fm-
f ases
fases
fases
fases
o antes del tratamiento
M antes del tratamiento
D después del tratamiento
M después del tratamiento
tuvieron en cuenta las proporciones de
N~ de fases D
N~ total de fases
Ng de fases $1
NQ total de fases
(1 -
La variable Intensidad total se calculó como la diferen-
cia de Intensidades antes y después del tratamiento.
¡A: Intensidad antes Ciad
ID: Intensidad después = (Idd
Intensidad total = lA - ID
x Fdl + <1am ,< Fm>
x Fd> • (1dm x Fm>
La intensidad así calculada tiene en cuenta las
dades medias tanto D como ¡4, y pondera la importancia
una de las fases. Al ser una diferencia antes-después,
lores mayores indican una disminución más acentuada de
tensidad con el tratamiento.
intensí -
de cada
los va--
la ir,--
b> Obtención de estadísticos fundamentales
La variable intensidad se comporte, en los distintos
grupos, diagnósticos, de la siguiente manera:
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2 Tabla 71 (IV) Intensidad/diagnóstico
o> Elección del test adecuado
Paramnétrico, ANOVAI no paramétrico, Kruskall-Wallis.
Igualdad de varianzas
Cochran 0.4527
Significación 0.0009
El bajo valor del estadtstico de Cochran nos da una proba-
bilidad asociada a la hipótesis de igualdad de varianzas dema-
siado baja para aceptarla <0.0009), por lo que se hace la prue--
ba de Kruskal-Vallis
d> Hipótesis fundamental
Ho • No se producen cambios con el tratamiento
Ho • mel •me2 • we3 •rne4 ,ne5
Tabla 72 (IV) >44> Intensidad fases/diagnóstico
Diagnóstico
MD BII 8! MM EA
Media rangos 88,55 60,70 41.82 42,17 38.25
¡ II 21 58 3 4Casos
Intensidad de las fases
>441 (Chi cuadrado> 13,6489
Significación 0.0085
El grupo de los Monopolares Depresivos ~ = 0.9763> es el
de mejor comportamiento, encontrándose próxitmos a ellos los
Bipolares tipo 11 <m • 0.08104>. El resto de los grupos están
por debajo de la media de la población.
Sin embargo, estas diferencias no son suficientemente
grandes como para rechazar la igualdad, Por consiguiente, no
podemos afirmar que las intensidades disminuyan Ss en un
grupo diagnóstico que en otro.
DESCRIPCION Media Des, St. Casos
Monop D 0.9773 1.0028 11
Mp. II 0.8104 1,0712 21
Rip. ¡ 0.1853 1.3888 58
M. 8. 0.0833 2.8764 3
Esq,A. 0.1495 0.4176 4
Total de la poblac. 0.4123 1.3921 97
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Resumen sobre los anteriores criterios y el diagnóstico
Sintetizamos a continuación las relaciones entre crite-
rios de eficacia y diagnóstico. Han sido obtenidas mediante
las pruebas de Kruskall.dgalíis o Anova, con un nivel de signi-
ficación de 0,001. Aunque ninguna diferencia resultó estadis-
ticamente significativa, algunos grupos parecen tener una me-
jor o peor evolución si se compara su media con la de la po-
blación, Estos grupos aparecen en la tabla en letra “negrita”.
Tabla 73 <IV) Criterios de eficacia y diagnóstico
1.6.10,5 Relación entre intentos de suicidio y diagnóstico
a) Variables
fi Variables, estadísticos y consideraciones previas
La variable intentos de suicidio puede considerarse or-
dinal debido a su forma de codificación:
Cambio a mejor
Sin cambio (no,
Sin cambio <si,
Cambio a peor
no)
si>
Antes Después
Si No
No No
Si si
No si
CRITERIOS
DIAGNOSTICO NQíngresos Duración NQfases Intensidad
Media Pob. 0,5971 22,5323 0,3282 0,4123
MD, 0,5128 28,6000 0,5842 0,9773
E II 0,3388 39,9091 0,4003 0,8104
E 1 0,7424 18,5172 0,3108 0,1853
M,M. 0,6064 7,5000 0,2461 0,0833
EA, 0,íOii 6.5000 -0,3980 0,1495
(K.W> Chi2 10,1322 7,7S¿~ 13,8499MOYA F 1,0468
Signif. 0,0383 0,1008 0,3874 0,0085
Valor
3
2
0
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• Descripción de la muestra:
La mayoría de los pacientes no han tenido intentos de
suicidio ni antes ni durante el tratamiento. Sólo ha habido un
caso de empeoramiento, correspondiente a un bipolar 1.
Tabla 74 CIV> Intentos de suicidio y diagnóstico
DIAGNOSTICO
INTENTOS SUICIDIO M.D. E II E 1 M.M.
LACambio a peor
Sin cambio Csi,si>
Sin cambio <no,no)
Cambioamejor
7
7
7
1
14
3
4
4
40
15
3
b> Hipótesis
La hipótesis de que los pacientes con distintos diagnós--
tices tienen los mismos intentos Co ideas en los que tienen
antecedentes> de suicidio, se verifica al comprobar la igual-
dad de las medianas <me>,igualdad que constituye la hipótesis
nula.
Ho • mcl • me2 • me3 • meá = meS
La comprobación de esta hipótesis debe hacerse con un a—
nálisis de varianza no paramátrico <KRUSKALL-WALLIS>, ya que
se trata de una variable ordinal.
Tabla 75 <IV) >4-W Intentos de suicidio y diagnóstico
Diagnóstico
MD. 811 El M.M, E.A.
Media de rangos 63,91 44.50 50,73 4S.5 36.13
Casos 12 21 60 3 4
Intentos de suicidio
>4 - i4 (Chi cuadrado> 8.1212 Significación 0.1903
El grupo Monopolar Depresivo, junto con el Bipolar 1,
muestra un mejor comportamiento. Sin embargo, el valor de Chi
cuadrado es suficientemente bajo para que la hipótesis de i—
gualdad de medianas no sea rechazada,
En consecuencia> no se puede e!ir.cr que exista una
diferencia estadísticasente significativa en los intentos de
suicidio entre los diferentes grupos diagnósticos,
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1.6.10.6 Recpjerimiento da terapia electroconvulsiva y diag
nóstico
Es mayor antes del tratamiento. Pero no tiene interés co.--
mo criterio, porque ha disminuido el uso de esta terapia.
Los cálculos son semejantes a los del apartado anterior.
KRUSK~LL-WALL1S Requerimiento de ECT
>444 <Chi cuadrado> i2,OS53
Significación 0.0167
No se puede afírmer que exista una diferencia significa-
tiva ea los requerimientos de LCr entre los diferentes diag-
nósticos,
1.6.21 Valoración de la eficacia a través del tiempo
CORTO, MEDIO Y LARGO PLAZO
De la observación clínica parece intuirse que las fases
van aumentando en frecuencia a lo largo del tratamiento. La
eficacia del medicamento seria diferente en los distintos pe-
ríodos de tiempo si. la valoramos por el número de tases sin
considerar el tipo de las mismas, la intensidad, la necesidad
de ingreso o los ingresos efectuados.
Para comprobar la hipótesis, se dividió el tiempo de tra-
tamiento de cada I~aoiente en tres períodos iguales si ello era
posible, o equilibrados entre si en caso de no poder hacerlo.
El n3teero total de fases de cada paciente se dividió, a
su vez, en tres grupos y cada uno se dividió entre el periodo
de tiempo correspondiente. Con criterio conservador, sc tendió
a incrementar el primer período de tiempo en casos de reparto
des igual,
Los datos se valoraron con una prueba estadística no pa-
ralmétrica <porque así lo requería la distribución>.
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Los resultados fueron los siguientes:
Tabla 76 (IV> División de las fases en 3 períodos
Media Dcv Std NQ
Para población total
1 Periodo corto
2 Periodo medio
3 Periodo largo
1.9933 2.0333 300
1,5051 1.5996 100
1.8600 1.9333 100
2.3523 2.3523 100
Total Casos • 300
Tabla 77 (IV> NQ de años en 3 períodos
NQ DE AÑOS Media Dey Std
Población total
1 Periodo corto
2 Periodo medio
3 Periodo largo
4.4767 1.0739 .300
4.5900 1,0833 100
4.4700 1.0960 100
4,3700 1,0411 100
Total casos = 300
Tabla 78 <IV> Resumen tiempo y fases
Se aprecia que el primer periodo es ligeramente superior
a los otros, mientras el número defases es mayor en el ter--
cero.
NQ DE FASES
NQ
¡ Media Desviación
Media Pobleo, 4, 4787 años 1.0739
Período corto 4.5900 años 1.0833
Periodo medio 4.4700 años 1.0960
Periodo largo 4.3700 años 1.0411
Media Poblac, 1.9933 nQ f. 2.0332
H9 fases 12 inosí nQ t. 1,5996
NQ fases 22 1.8600 n2 f. 1.9333
NQ fases 30 2,6100 nQ f. 2.3523
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La relación entre n9 de fases y
te una pruebe. alavA:
Tabla 79 (IV) Relación fases/tiempo
RELACION FASES/TIEMPO Media
Población total .4440
1 Periodo corto .3268
2 Periodo medio .4106
3 Período largo .5934
Total Casos = 300
KRtISKAL--WALLIS 1 -‘ny ANOVA
Rango medio Casos
1—129.38 100
2-146.48 100
3-173.96 100
¿00
Corrected ter
Total
Ties
tiempo se estudia median-
Dcv Std
4464
.3416
3966
5432
300
100
100
100
Periodo 1 Corto
Periodo = 2 Medio
Periodo = 3 Largo
ases Chi-Square Significance
300 134783 0012
Chi-Square Significance
13.800 0.0010
Las diferencias son significativas estadisticazaente. Las
tases van aumentando ea número a medida que pasa el tiempo.
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1.6.12 Análisis discriminante. PREDICTORES
Utilizando el criterio”NQ de Ingresos”, por considerarlo
más objetivo, se hizo una clasificación de los 100 pacientes
en tres grupos, de acuerdo al tipo de respuesta al trata-
miento:
Grupo 1: (mala respuesta>. Tienen más ingresos durante
el tratamiento que antes del mismo, Está cons--
tituido por nueve casos.
Grupo 2: <respuesta “neutra” con respecto a la variable,
puesto que no han tenido ingresos>. Lo componen
siete pacientes,
Grupo 3: (buena respuesta). Menos fases durante el trata—
tamiento. Lo forma el resto de los enfermos,
Y utilizando los cuatro grupos de variables
1) Variables Sociodemográficas
2> Variables Genéticas
3> Variables Psicológicas
4> Variables Clínicas
se intenta encontrar los factores que con mayor peso logren
diferenciar a los sujetos de cada grupo,
Los resultados son:
Función canónica discriminante
Función Wilks’Lambda Chi-Square 0.0. Significance
O .2981466 105.87 42 .0000
1 .5963388 44,680 20 .0012 <0.005
Correlaciones dentro de los grupos entre las variables
discriminantes y las funciones canónicas discriminantes <va-
riables ordenadas según la importancia de la correlación den-
tro de la función>.
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FUNC 1 FUNC 2
.‘52 .42228* .11315 V - Ng de Ingresos
V70 -.38242* .31871 V = NQ fases D. antes Ttc
‘¿54 .35619* .03145 y = Durac. media Ing antes tto.
VES --.35388. .32544 V a NQ fases ttdas,amb.antes tto.
‘¿78 .24180* -. 11612 V • Intensidad de las F M antes T.
‘¿50 .23319= -.05006 y • Influencia estacional
VSi .22772. --.01728 V = Durac. media Ing M antes T
‘¿55 .22515’ -.12483 V a N2 de ingresos D antes
VZS -.16596* .15557 y = Autocatal,como alegre/triste
V49 -. 15832’ -.05118 Y = A Y desencadenantes
V¿O .15294* -.03229 Y • Factores estres. cró. con agud.
‘¿7 .1082=’ .05=17 Y = Nivel sociceo. fam. origen
‘¿47 .09967* .02010 Y - Cambio E en el mismo episodio
‘¿29 .01465 -.33903* Y - Valoración ambiente actual
VES --. 1¿8í& .25894* Y Intentos de suic antes del tto.
VE .02773 .23278* Y = Práct. relig. fam. origen
‘¿64 .0365= .23185. Y Requerim. ECT antes tto,
V45 .10097 -.20581* Y • Frecuencia relativa de fases
39/51 -.12453 -.12527* Y = Tpo desde inic enf.al inic,tto
V27 .07818 .08432* Y = Prácticas relig, en la actual.
‘¿26 -.07316 -.08095’ Y - Nivel sociceo. actual.
Total: 21 variables que diferencian los grupos
Tabla CIV> Clasificación de los resultados
Predicted Group Membership
Grupo actual NQ 1 2 3
Peores 1 9 8 0
88,887. 07. 11,117.
Neutros 2 7 1 5 1
14.37. 71.47. 14.37.
Mejores 3 84 0 O 84
0% 1007.07.
PORCENTAJE DE CASOS CORRECTAMENTE CLASIFICADOS.
97 %
Identificación de los casos de los grupos
Peores ‘85 (Mujer, EA>, 68 (M.,EA), 71 <M,,EA), 58 CM.,
8 II>, 61 (M,,S 1). 77 (M..B 1), 3 <M.,R ti) y 93 <Y.,B 1)
Neutros • 2 (V.MD), 28 CM.,MD>, 38 (M.,S II>, 39 (N.B II),
59 <M,,MD>, 70 (M.,B 1>, 91 (M,,8 II>
Mejores • El grupo de buena respuesta y dos mal clasificados.
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Descripción de las variables predictoras de eficacia
Y 52: Ng de Ingresos, en general> antes del Tratamiento,
Predictor positivo
Y 70: Ng de fases depresivas tratadas ambulatoriamente antes
del tratamiento,
Predictor positivo (los del grupo 1 -peores- tienen me
nos <2,2) que el grupo 3 -mejores- <3.2> y, sobre todo,
que el grupo 2 -neutro-~
Y 54: Duración media de los ingresos antes del tratamiento.
Predictor positivo (A mayor duración media, evolucionan
mejor)
Y 68: NQ de fases tratadas ámbulatoriamente antes del trata-
miento,
Predictor positivo. El grupo, 1 -peores- -tienenmenos
(2.6), que el grupo -mejores — (4).
Y 76: Intensidad de las fases maníaoas antes del tratamiento.
Los grupos 1, -peores- y a, - mejores -, tienen fases
maniacas previas más intensas que el grupo 2.
Y 50: Influencia estacional. <Patrón estacional>. Prediotor
negativo. El grupo 1,- peores - tiene más manifiesto el
patrón estacional.
‘¿ 61: Duración media de los ingresos por niania, antes del tra-
tamiento. Predictor positivo. El grupo 1, - peores
tienen menor duración de los ingresos por fases mania-
cas, antes del tratamiento, que el grupo 3, - mejores-.
Y 55: NQ de ingresos por depresión antes del tratamiento. Pre-
dictar negativo. El grupo 1 -peores - tienen mayor núme-
ro de ingresos por depresión que los otros grupos,
Y 35: Autocatalogación en la dimensión alegre/triste, El gru-
Po 2,- neutros - se autocatalogan como más tristes que
los otros. Los pacientes del grupo 3, -mejores- se auto--
catalogan más tristes, en relación a los del grupo 1,
Y 49: Acontecimientos vitales desencaclenantes CA.V. >. El gru-
Po 2,- neutros - es en el que se recoge el mayor número
de A.V. Le sigue el grupo<, El grupo 3, es el que tie-
ne menor número de kV. desencadenantes.
Y 30: Existencia de factores estresantes crónicos con agudí-
zaciones.
En los grupos 1 y 2 (peores y neutros) predomina la e-
xistencia de factores estresantes del, tipo problemas
con la pareja,”por caracteres”.
En el grupo a, predominan los conflictos con la pareja,
“por alcoholismo y problemas con otros familiares”.
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V 7 : Nivel sociocconómico de la familia de origen. Predictor
negativo. Es más bajo en el grupo 1, - peores - que en
el resto de los grupos.
Y 47; Cambios de fase durante el mismo episodio. Predictor ne-
gativo. El grupo 1, - peores - tiene más cambios de una
fase a otra durante los períodos de enfermedad.
‘¿ 29: Valoración del Ambiente Familiar Actual.Predictor Nega
tivo, Los grupos 1 y 2, tienen peor ambiente familiar
que el grupo 3,- mejores -.
V 88; Intentos de suicidio previos al tratamiento, Predictor
negativo. A mayor número de tentativas suicidas previas,
peor evolución,
Y 6 : Normas morales-religiosas excesivamente rígidas en la fa
milia. Se correlaciona con el grupo 1, positivamente.
Y 64: Requerimiento de Terapia Electroconvulsiva antes de tra-
tamiento. Más asociada a grupos 1 y 2.
Y 45: Predictor negativo. Más frecuente en grupos 1 y 2. Fre-
cuencia relativa de las fases <en bipolares). En el gru-
po 1, predomina la igualdad. En el grupo 3,- mejores —
predominan las fases Depresivas sobre las Maniacas.
Y 39: Tiempo desde el comienzo de la enfermedad al comienzo
45 del tratamiento con litio. A mayor tiempo, evolucionan
peor. Se exceptúa el grupo 2.
Y 27: Normas morales-religiosas excesivamente rígidas, en la
actualidad, Correlaciona positivamente con los de peor
evolución.
El grupo 3 - mejores - se valoran en esa variable, co-
so menos rígidos. (“religiosidad”, “normal”>.
V 26: Nivel Socioeconómico Actual.Es más elevado en los del
grupo 2, - neutros -.
Y 37; Autocatalogación como perfeccionista, escrupuloso> cxi--
gente, ordenado, etc. No resultó predictora, pero se ob-
serva una mayor asociación con : el grupo 21 sigue el 3
y, donde es —nos frecuente, es en el grupo 1, - peor e--
volución.
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Distribución de los grupos
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1.7 Si K~MAS ADVERSOS Y MOCXÉCI OH CON OTROS iXASTORIEOS
Se consideran tanto los síntomas colaterales que pueden
aparecer desde el momento de iniciar el tratamiento, corso a-
quellos otros que son consecuencia del uso prolongado.
Los datos proceden de las entrevistas clínicas y de di-
versas pruebas complementarias.
Hay una consideracion especial para la asociación con
diabetes o cifras elevadas da glucemia, hipertensión. y par-
kinsonismo.
A continuación se exponen el % de entrevistas en que a-
parece un determinado síntoma, sobre un total de 1816 entre-
vistas codificadas.
1.7.1 Náuseas, vómitos
Estos síntomas son poco frecuentes.
Tabla 81 (IV> Náuseas y vómitos
- Náuseas/vómitos Frecuencia Y.
Ho consta 634 34,9
Si 36 2,0
Mo 1146 83,1
1816 100.
Gráfico it <IV> Muscas y vómitos
Ho Consta 634
Si •36
1145
Ho
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1.7.2 Ttánsite intestinal
La diarrea moderada aparece en un i2% de las entrevistas.
Tabla 82 <IV> Tránsito intestinal
Tránsito intestinal Frecuencia
No consta 638
Estreñimiento 63
Normal 888
Diarrea moderada 225
Diarrea severa 2
TOTAL 1826
x
35.1
3.5
48.9
12.4
.1
100,0
Gráfico 12 (IV> Tránsito intestinal
No consta
Estreñimiento
Normal
Diarrea moderada
Diarr. severa
B38
63
888 -
— 225
¡2
1.7.3 Polidipsia, poliuria
Aparecen en más del 507. de las entrevistas.
Tabla 83 (IV) Polidipsia, poliuria
Poliuria/polidipsia Frecuencia
No consta 831
No 223
Discreta 730
Intensa 232
TOTAL 1818
7.
34.1
12,3
40.2
12.8
100
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Gráfico 13 (IV) Poliuria, polidipsia
No consta 631
Nc 223
Discreta
(¿<3
Intensa 232
1.7.4 TDCLOR
Casi, en la cuarta parte de las entrevistas aparece.
Tabla 84 (IV) Frecuencia del temblor
Temblor Frecuencia 7.
No consta 630 ¿4.7
No 144 41.0
Discreto 400 22.0
Intenso 42 2.3
TOTAL. 1816 100
Gráfico 14 (IV) Temblor
No consta
Ib
Discreto
Intenso 42
630
(44
400
1.7.5 Reversibilidad del temblor al disminuir o suspender
la uedtcactón tewQoralmente
En un 2,l’/. de las entrevistas hay
disminuye al suspender la medicación.
Tabla 65 (IV> Reversibilidad del temblor
Temblor Frecuencia 7.
No consta 1370 75.4
Si 408 22.5
No 38 2.1
TOTAL 1616 100
un temblor que sólo
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Gráfico 15 (IV> Reversibilidad del temblor
No Consta
13/U
Si 408
No ~38
1.7.6 Mareos
Este síntoma se presenta relativamente con poca -fre-
cuencia en las entrevistas (1,5%)
Tabla 85 <IV> Frecuencia de aparición de mareos
Mareos Frecuencia Z
No consta 855 36,1
Si 27 1.5
No 1133 62,4
TOTAL - 1818 100
Gráfico 16 <IV> Mareos
No consta 655
Si 127
No 1133
1.7.7 Mtenia
De forma discreta o intensa, se presenta en casi el 10%
de las entrevistas.
Tabla 86 (IV> Astenia
Astenia Frecuencia 7.
No consta 672 37.0
No 970 53,4
Discreta 172 9.5
Intensa 2 .1
TOTAL 1886 100
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Gráfico 17 <IV) Astenia
No consta
No
Discreto 172
intenso 3 2
1, 7.8 Diskinesies
- Este síntoma se ha presentado en el
tas.
Tabla 87 CIV) Diskinesias
Diskinesias
Ho consta
si
No
TOTAL
Gráfico
No consta
Sí
No
Frecuencia
712
35
1069
1616
1,97. de las entrevis-
7.
$9,2
1.9
58.9
loo
18 <IV) Diskinesias
712
3 35
1069
1.7.9 Dlsuin,iclórt de la moria
Sólo en cl 0,27. dc las entrevistas
disminución intensa,
Tabla 86 (IV> Disainuctón de memoria
Dise. memoria Frecuencia
Mo consta 716
Mo 1011
Discreto 85
Intenso 4
TOTAL. - 1816
se manifiesta una
.4
39.4
55.7
4.7
.2
100
672
970
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Gráfico 19 <IV> Disminución de memoria
No consta 726
NO ion
Discreto U ~
Intenso 34
1.7.10 Alteraciones de la oreatividad
Se ha manifestado en el 0.2% de entrevistas.
Tabla 89 (IV> Alteraciones de la oreatividad
Alt. creativ. Frecuencia 7.
No consta 722 39.6
Si 4 .2
No 1090 80.0
TOTAL 1816 100
Gráfico 20 <IV) Alteraciones de la creatividad
No consta 722
Si ¡ 4
No 1090
1.7.11 Parkinsonis,
Se recogió en el 1,3% de entrevistas.
Tabla 90 <IV) Parkinsonismo
Cono. Parkinson Frecuencia y.
No consta 719 39,8
Si 23 1,3
No 1074 5S,i
TOTAL. 1818 100
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Gráfico 21 (IV) Parkinscnismo
No consta 719
Si 1 23
1k 1074
Esta descripción sólo hace referencie, al. wfitmero de con-
sultas en las que aparecieron enfermos con esta patología, sin
que suponga cpae exista ese porcentaje de enfermos con el tras-
torno.
Resulta más expresiva la referencia simple del número de
pacientes del grupo que han desarrollado un cuadro de parkin-
sonismo. Hay recogidos 8 casos, uno de ellos en un paciente
relativamente joven <menor de 50 años>. Tres son mujeres y
tres son varones. Corresponden a los casos:
9 <5 II)
41 (B 1>
43 (BI)
64 <81)
65 (E.A.)
73 (14.D.>
Tres de estos pacientes son diabéticos en tratamiento
(casos 41, 43 y 64>. Los otros tres casos presentan niveles de
glucemia discretamente elevados.
Padecen hipertensión los casos 41 y 13.
EL caso 54 sufrió un infarto, que clínicamente pasó desa-
percibido,
1.7.12 Peso
Aproximadamente en al 87. de las entrevistas se recoge ga-
nancia de peso, En parecido porcentaje se manifiesta adelgaza-
miento
Tabla 91 (IV> Peso
PeSO Frecuencia 7.
No consta 878 31.3
Adelgaza 147 8.1
Mantenido 847 46,6
Aumentado 141 7.8
Huy aumentado 3 . 2
TOTAL 1816 100
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Gráfico 22 (IV> Peso
No consta 678
Adelgaza 147
Mantenido >847
Aumentado 141
Muy aumentado ¡3
Estas cifras no corresponden al aumento real de peso,
puesto que muchos pacientes siguen regímenes de adelgaza-
miento. Parece que el peso aumenta mucho en pacientes que ya
previamente tenían tendencia a la obesidad.
1.7,13 Coincidencia con diabetes
Hay nueve diabéticos en tratamiento medicamentoso (9 7.>.
Algunos sin antecedentes familiares de diabetes. Corresponden
a los casos: 19 CKM>I 21 <M.D>I 28 (M.Dfl 41 (6 ¡>L 45 <8 1>;
58 (8 lUí 64 <6 1>1 98 (8 1> y 99 (6 II). Otros nueve pacien-
tes <9%> presentan glucemias entre 1,20 y 1,30 ng %, y cuatro
más (47.> entre 1,40 y 1,50 mg Y., sin que por ello estén toman-
do medicación. Las cifras dadas como “normales” en los análi-
sis están entre 55 y 120 mg 7.
En conclusión, 22 de estos pacientes <22%> tienen niveles
de glucemia superiores a los normales.
i • 7.14 Coincidenoia con alteraciones dersatológicas
Este apartado se centra sobre todo en dos tipos de le-
sienes, que son la psoriasis y el acné.
Tabla 92 (IV> Alteraciones dermatológicas
Alt, dereat. Frecuencia 7.
No consta 766 42.2
5± 41 2.3
No 1009 55.5
TOTAL 1816 100
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1.?.1~ Hipertensión
El número de hipertensos en la muestra es de 10 (10 7.)
Corresponden a los casos; 12 CE 1), 22 (E II), 34 (M.D.>, 41
(E 1>, 49 <6 1), fil <6 1>, 58 (611>, 81 (>4.0.>, 72 (6 1> y
73 <ltD. ). Todas son mujeres, Vos de ellas comenzaron a tener
hipertensión hacia los 40 años.
Se citan los números de los casos porque en algunos de
ellos coinciden hipertensión, diabetes y parkinsonismo,
1.1.16 Alteraciones en el electrocardiograxra
Las alteraciones más frecuentes sen leves, en el limite
de la normalidad. Sólamente se registró un infarto en uno de
los pacientes, que había pasado clinicamente inadvertido, Una
paciente sufl-la una valvulopatia antes de iniciar el trata-
miento con litio. -
Tabla 93 CIV> Alteraciones en el ECG
Frecuencia Y.
1658
116
42
91.3
8.4
2.3
1818 100
Gráfico 23 CIV) Alteraciones en el ECG
No consta
Normal 116
1658
Alterado U 42
También se produjeron cambios en el ECG a lo
tratamiento que figuran en la tabla a continuación,
Tabla 94 <IV> Cambios en el ECO durante el tratamiento
MilES DESPIJES
Normal Normal 55,177,
Normal Anormal 24,13%
Anormal Normal 6,96%
Anormal Anormal 13,74’!.
E.C.C,
No consta
Normal
Alterado
TOTAL
largo del
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1.7.17 Alteraciones en el electroencefalogra,a
Las alteraciones son diversas, generalmente
disfunciones centroencefálicas,
Tabla 95 (IY> Alteracion~s en el EEC
Frecuencia Y.
1680
108
48
9i ‘4
5,9
2,6
1816 100
Gráfico 24 CIV> Alteraciones en el EEG
No consta
Normal U 108
1880
Anormal 1 48
Llaman la atención los cambios que se producen de normal
a anormal y de anormal a normal a lo largo del tratamiento.
Las variaciones en el electroencefalograma aparecen en la ta-
bla de la página siguiente.
Esta prueba, como otras muchas, se llevaron a cabo a los
pacientes en los aftas 1979 y 1988, En algunos casos, se repi-
tió varias Veces más.
Tabla 96 CIV> Variaciones en el EEG durante el tratamiento
ANTES DESFIJES 7.
Normal Normal 43,65%
Normal Anormal 19,29’!.
Anormal Normal 22,80%
Anormal Anormal 14,08’!.
El porcentaje de los LEO “normalizados” durante el trata--
miento es elevado (22,80 7.>, y supera al % dal cambio opuesto
(19,29 %>.Este hecho no ocurre en los ECO,
focos o
E.!. G.
No consta
Normal
Anormal
TOTAL
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1.7.18 Patología tiroidea
La patología más frecuente que aparece durante el trata-
miento con litio es la tiroidea. En las gammagrafías, general-
mente se observa bocio simple y en ocasiones alteraciones es-
tructurales,
En el estudio de 1979 aparecían 31 pacientes con patolo-
gía. Tres la tenían previamente: un hipertiroidismo operado y
dos bocios hiperfuncionantes. Para el resto, lo más frecuente
era el bocio simple. Tres casos presentaban nódulos y dos ca-
sos tenían anticuerpos antitiroideos.
En la revisión de 1968 la patología se extiende a 43 pa-
cientes. Las gammagrafias muestran nueve casos de bocio con
alteraciones estructurales. Un 13 7. tiene la TSR en los limi-
tes de la normalidad, habiéndose elevado desde la anterior re-
visión, Hay un 8 % en tratamiento por tener la TSR anormalmen-
te elevada y las hormonas tiroideas bajas.
1.7.19 Patología de las paratiroides
Se determinó en un grupo de 30 pacientes, en un trabajo
realizado en colaboración con el Servicio de Nefrologia del
Hospital Clínico, los valores de la hormona paratiroidea.
Se encontraron tres casos con elevación de la PTH. En dos
de ellos, las ecografias mostraban alteraciones morfológicas
de la glándula, Estos pacientes permanecen en estudio.
1.7.20 Calcemia
Las alteraciones se refieren a ligeras hipocalcemias que
no son persistentes. Aparecieron en el 0,1 7. de las entrevis-
tas codificadas,
Tabla 97 <IV) Calcemia
Calcemia Frecuencia Z
No consta 1658 91,3
Normal 154 ¿.6
Alterado 4 1
TOTAl. 1818 lOo
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1.7,21 Alteraciones del sodio plesStioo
De poco valor por ser cifras próximas a la normalidad,
Tabla 96 CIV) Alteraciones del sodio
Sodio Frecuencia 7,
No consta 1693 93,2
Normal 118 8,7
Alterado 5 .1
TOTAL 1818 100
1.7.22 Alteraciones del potasio plasStico
Se trata de valores muy próximos a la normalidad y con
carácter ocasional.
Tabla 99 <IV) Alteraciones del potasio
Potasio Frecuencia 7.
No consta 1698 93.4
Normal 118 6,4
Alterado 4 .2
TOTAL 1818 100
1.7.23 Alteraciones del colesterol
El porcentaje es mayor que en los apartados anterioresh
pero se trata de un dato frecuente en la población general
y en especial en pacientes de edad avanzada.
Tabla 100 <IV> Alteraciones del colesterol
Colesterol Frecuencia Y.
No consta 1863 91.6
Normal - 139 7.6
Alterado 14 .8
TOTAL 1816 100
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1.7.24 Alteraciones del, ácido úrico
Das de los pacientes
hiperuricercia.
se encisentran en tratamiento por
Aa, Urico
No consta
Normal
Alterado
TOTAL
Tabla 101 UY) Alteraciones del á.cido úrico
Frecuencia Y.
1658 91.3
144 7.9
8 .4
1818 100
1.7.25 Pruebes hepÉticas
Ocasionalmente se presentaron analíticas COn
de kas transaminasas o de la bilirrubina,
Tabla 102 <IV> Pruebas hepáticas
P. Hepáticas
No constan
Normales
Alteradas
TOTAL
Frecuencia 7.
1656 91.2
153 8.4
7 .4
1816 lOO
Poco valorables en general, pero se nota
tendencia al aumento del volumen corpuscular medio.
Tabla ¶03 <IV) Serie roja
Serie roja.
No consta
Normal
Alterada
TOTAL
1.7,28 Sangre: serie roja
una cierta
Frecuencia ‘4
1651 90.9
160 8,8
5 .3
1816 lOO
elevaciones
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1.7.27 Sangre: serie blanca
Son datos de poca especificidad.
Tabla 104 <IV> Serie blanca
Serie blanca
No consta
Normal
Leucocitosis
Leucopenia
TOTAL
Frecuencia 7.
1854
152
6
4
91 • 1
8.4
.3
.2
1816 100
1.7.28 Plaquetas
Sin alteraciones a destacar,
1.7.29 Funcida renal
Fundamentalmente se ha valorado el
atinina. También se han considerado los
fósforo inorgánico.
aclaraniento de cre—
niveles de urea y
Tabla 105 <IV> Aclaramiento de creatinina mí/mm
Kinimo
l~ximo
Media
Desviación ti pi ca
59
171
111.08
25,69
ial /ain
ml/sin
ni/sin
ml/sin
En el caso del clearance mínimo y en otro paciente en el
limite de la normalidad, se solicitó estudio nefroldgico y no
se encontró ninguna otra alteraoidn para confirmar una insufi-
ciencia renal. El paciente con el elearance mínimo tiene 79 a-
ños y se somate a un control neCroLógico periódico.
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1.7.30 Megnesio en sangre
No se encontró ninguna alteración en las determinaciones
realizadas,
1.7.31 Fósforo
En los pacientes en que se han determinado los valores
del fósforo inorgánico, no se encontraron alteraciones de in-
terés
1.7.32 - Lipoproteinás, ácidos grasos, fosfolipido, etc
Ho se ha concluido el estudio iniciado. En los casos
loe que se ha recogido no aparecen alteraciones llamativas. en
1 .7.S3 Teratogenia
Hay 16 niftos nacidos de mujeres incluidas en la muestra.
Uno de ellos falleció por “muerte súbita del recién nacido”.
La madre tuvo otro hijo que murió en las mismas condiciones
antes de iniciar el. tratamiento (fue el suceso que desencadenó
la enfermedad>. Esta paciente ha tenido otros dos hijos, que
viven sanos, cuando ya tomaba el litio.
Los hijos nacidos del resto de las pacientes no presenta-
ron ningún problema médico.
1.7.34 lnteracciones
No se han considerado las interacciones con otros
agentes profilácticos,
No
cuando se
ble puede
previamente.
se ha encontrado ningún efecto negativo especial
administra con las butirofenonas. Lo único destaca-
ser un aumento del temblor si el paciente lo tenía
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2 GRAFICAS DE LA EVOLUCION DE ALGUNOS CASOS Y SíNTESIS DE
LA HISTORIA DE LOS MISMOS
La Estadística ha facilitado la valoración global de da-
tos, el conocimiento general de los fenómenos Cío que nos lle-
va a la extracción de lo esencial de los mismos). Ha permiti-
do establecer diferencias entre grupos, según una serie da va-
riables (que serán las predictoras u orientadoras); ha hecho
posible la confirmación o rechazo de hipótesis basadas en la
observación de los fenómenos, pero ha aportado muy poco al
caso personal y a las circunstancias concretas.
En los últimos años, hemos pasado de las descripciones
minuciosas de cada paciente o grupo de pacientes <que suponen
un conocimiento directo del enfermo pero del que es difícil
abstraer lo fundamental para hacer estudios comparativos o
generalizar a otros enfermos>, al momento actual en el que los
cálculos estaclisticos, cada vez más sofisticados, dominan el
panorama.
Aunque no tratamos de infravalorar el aporte del método
Estadístico y de la Matemática que lo sustente, a los avances
científicos parece, sin embargo, que en los estudios clínicos
actuales ha alcanzado tal protagonismo que nos conduce a la
paradójica situación en la cual “el bosque no nos permite ver
los árboles”,
Este estudio está basado en el seguimiento personal del
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paciente, en el. conocimiento directo de sus rasgos de perso-
calidad, da la desoripotén de su entorno desde la infancia a
la. actualidad, de sus problemas y las agudizattot’e5 de los
mismos, de los acontecimientos que le afectan y, sobre todo,
da su comportamiento frente a la enfermedad y al seguimiento
del. tratamicóto. Puede que muchos de estos datos resulten más
expresivos vistos individualmente en las gráficas y en las
historias, que englobados en los resultados estadísticos.
En las gráficas se recoge información de los pacientes
entre los años 1969 y 1989. La mayoría son seguimientos
prospectivos, pero también hay alguno con períodos de la en-
fermedad seguidos retrospectivamente (por ejemplo, en un pa-
ciente en el que la enfermedad se inició en 1957). La infor-
mación en estos enfermos ha sido aportada tanto por el pacien-
te como por la familia, y no permite precisar más que datos
fundamentales, como número de ingresos o fases, los intentos
de suicidio, algún desencadenante, etc. No obstante, y quizá
explicable por sus características personales de orden y ten-
dencia a la conservación, muchos mantienen los informes de
alta de los distintos centros donde los han tratado. Gracias
a ello, la reconstrucción de su historia clínica puede ser
bastante fidedigna. Otros iniciaron la enfermedad muy poco
tiempo antes de que se comenzara este seguimiento. Por tanto,
eran conocidos y estaban tratados en el hospital, generalmente
en régimen de internamiento. En ellos, los datos retrospec-
tivos, son muy fiables.
En el seguimiento gráfico, se aprecia con claridad la e—
Licacia del tratamiento, comparando las fases representadas
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antes y después de iniciar la profilaxis,
Un dato que llama la atención es la discordancia entre
dosis y litemia. En algunos casos, esta disparidad ocurre con
frecuencia; en otros, durante determinados períodos. Estas di--
ferencias no son sólo debidas a factores farmacocinéticos, y
parecen corresponder a irregularidades en la toma de la medi-
cación, generalmente “no admitidas fácilmente” por el paciente
Tampoco suelen manifestar espontáneamente los “abandonos”.
Otra observación es la estrecha relación entre recaídas y
abandonos del tratamiento o disminuciones de la litemia a ni-
veles suhterapéuticos (o al menos muy inferiores a los habi-
tuales en el caso concreto>,
Por último, se aprecie que los acontecimientos vitales
tienen relación con la aparición de las fases, y las situacio-
nes estresantes crónicas- con el aumento de la frecuencia de
las mismas. Es decir, se acumulan los períodos de enfermedad
mientras el estrés permanece.
Este estudio no se ha orientado hacia la búsqueda de te--
dos los acontecimientos vitales y situaciones estresantes que
aparecen en el curso de la vida de los pacientes. Tampoco se
han valorado los tipos de sucesos. Se han recogido sólo los
relacionables con las tases. Se comete así una distorsión de
la realidad clínica al indicar únicamente los sucesos estre-
santes que desencadenaron fases. Esos mismos pacientes sopor-
taron otros semejantes o más graves> sin sufrir recaídas.
Es probable que haya acontecimientos o situaciones ante
los que, cada caso particular, sea especialmente sensible. Ca-
da cual tiene desencadenantes “particulares” Claborales, reía—
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oiones interpersOnales. enfermedades, etc>. Por otra parte. se
han recogido acontecimier.t05 de la categoría de los “desen-
cadenantes” para un paciente determinado en un tiempo concre-
to, que no lo han sido en otro. Parece que, como en toda rela-
ción, existen al menos dos factores: el sujeto y el suceso. El
resultado dependerá entonces del suceso y del modo en que éste
sorprende a aquél. Lpuede tener interés la estabilidad que la
litemia le preste en ese momento?
En un dilatado seguimiento se va recogiendo información
acerca de las litemias (como se puede apreciar en las gráfi-
cas>, La ventana terapéutica de las sales del litio es redu-
cida. Las cifras de litemia recomendadas varian según los au--
tores y. en general, tienden a ser menores que las aconsejadas
inicialmente. Además, a]. aumentar el tiempo de seguimiento se
consiguen las mismas litemias con dosis más bajas <se debe te--
ner en cuenta el factor edad, ya que las valoraciones se lle-
varon a cabo a lo largo de varios años,
Finalmente, hay que observar en las gráficas expuestas <y
en las otras 80 realizadas y no incluidas> que debemos indivi-
dualizar tanto la dosis como las litemia, adecuándolas a la
estabilidad clínica que se va consiguiendo.
El seguimiento resulta sencillo a través de un método
gráfico. que parmite una visión panorámica. rápida y a la vez
detallada, donde hay cabida para información que abarca desde
los acontecimientos vitales al patrón estacional, precisandO.
además, el estado clínico,
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2.1 DESCRIPCION DE LAS GRAFICAS
La estructura básica de tondo esta constituida por las
lineas verticales que representan el tiempo (desde 1969 a
1988>, dividido en años y subdividido en meses,
La línea negra horizontal que une a las anteriores por
sus puntos medios representa -el estado de ánimo cutimico.
Sobre este entramado se exponen los datos clínicos y al-
gunos psicosociales. Las fases maniacas!hipomaniacas y depre-
sivas se señalan como columnas hacia arriba o abajo de la lí-
nea de cutimia. La altura de la columna indica la intensidad
Cdesde 0-4) y el ancho, la duración de las fases. Si está re—
llena en negro, supone ingresoL si lo está en verde, trata-
miento ambulatorio. Datos en relación oon las fases se expre-
san por los símbolos cuyas equivalencias están en el margen
derecho de la lámina.
La información farmacológica se expresa por dos lineas
horizontales: roja, indicadora de la dosis en mg; y azul, que
representa litemias CmEq!l>. Con la línea de cutimia coinciden
la dosis habitual 1200 mg y la litemia aconsejada inicialmen—
te, 0.80 mEq/l, Sobre la línea vertical se trazan las varia-
ciones de dosis y litemias según las escalas que aparecen en
el margen derecho, Los puntos donde las lineas se quiebran <en
algunos casos, al no cambiar la cifra de litemie, sólamente
supone un punto sobre una línea recta) expresan las entrevis-
tas donde se miden litemia y dosis.
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2.2 RESUMEN DE LAS HISTORIAS CLíNICAS CORRESPONDIENTES A
LOS ENFER}IOS DE LAS CRAFICAS
Caso N2 2, SE. Vic. Diagnóstico; Monopolar Depresivo
Varón, Antecedentes de un familiar de primer grado y dom
de segundo ver, trastornos afectivos. infancia con aconteci-
mientos traumatizantes muy graves, y cargada de responsabili-
dad. “Infancia criminal”, seg’an su propia expresión Persona--
lidad con marcados rasgos de autoexigencia, orden, perfeclcio—
físico, escrupulosidad, tendencia a evitar los cambios en el
modo de hacer su trabajo y en su comportamiento general, rec-
titud en su comportamiento ante las normas e hipersensibilidad
ante cualquier ofensa o recriminación.
tipo constitucional normosómico. Se autocataloga 001130
alegre, optimista y extrovertido.
Se inicia la enfermedad en 1950. Desde ese año a 1970 tu-
vo entre 15 y 20 fases depresivas. Dos graves tentativas de
suicIdio <en una de ellas se arrojó a un pozo>, Ideas de sui-
oídio con frecuencia, en otras fases. Requirió tratamientos de
terapia electroconvulsiva.
Desde 1970 sigue, con la rigurosidad que le caracteriza,
tratamiento con carbonato de litio. Hasta 1964 no tuvo ninguna
fase. En este año, coincidiendo con una situación de estrés
prolongado <problemática laboral en la empresa donde trabajó
siempre y a la que se siente muy vinculado>, reaparecen fases
depresivas de poca intensidad, desencadenadas por acontecí-
miantos vitales (huelgas, despidos de otros compañeros de
trabajo, etc> y con muy buena respuesta al tratamiento antide-
presivo5
Solucionados los conflictos laborales, que le obligaron a
pedir la jubilación anticipada, no ha vuelto a tener más re-
cafdas.
Tiene buena tolerancia al medicamento; todas las pruebas
realizadas son normales, pero el síntoma colateral que per-
manece es la sed.
Caso NQ 5 Ben.M,Bar. Diagnóstico: Bipolar II
Mujer de constitución picnica. Antecedentes de dos fami-
liares de 22 grado con trastornos afectivos. Se considera
alegre, optimista, extrovertida y con exagerados rasgos de
petfecctonisao centrados en el orden y la limpieza especial-
mente.
En 1915 sufrió una grave fase depresiva por la que estuvo
ingresada 34 dfas en el Ii, Clínico. Al salir de la depresión
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tuvo una ligera fase hipertímíca.
Por la gravedad de la fase, los antecedentes y por su
decisión, se le puso tratamiento con Li, Lo hace de forma
irregular, aunque siempre afirma Seguirlo bien,
En dos ocasiones se le suprimió el tratamiento, por dos
embarazos, Se le advirtió del riesgo del parto para su enrer--
medad y se consiguió que tomara correctamente la medicación
algunos meses después de los partos. No tuvo recaídas, Los hi-jos son normales.
En cuatro ocasiones suprimió el tratamiento, bruscamente,
y al cabo de unas semanas <1 a 8> sufrió graves fases depresi-
vas, dos de las cuales requirieron ingresos durante 16 ~‘ ti
días y fueron seguidas de leves fases hipomaníacas. Las otras
se trataron en consulta externa,
En 1988 sufrió una nue’~a fase depresiva por la que reci-
bió tratamiento ambulatorio y que coincidió COr, irregularidad
del tratamiento y litemias subterapéuticas,
Caso NQ 7 E. Sard. 8, Diagnóstico: Bipolar II
Das familiares de 22 grado con depresiones, Infancia “du--
ra”, entre otras cosas, por haber tenido que asumir excesiva
responsabilidad desde niño, Personalidad con rasgos de auto-
xigencial orden, escrupulosidad y puntualidad exagerados (du-
rante varios años recibía el premio a la puntualidad que su
empresa concedía>. Se define alegre e introvertido. Tipo cons-
titucional no bien catalogable.
En 1971 se inicia la enfermedad con una grave fase depre-
siva que surge a raíz de una intervención quirúrgica. Se ini-
cia tratamiento por el temor que el paciente manifestaba a las
repercusiones sociolaborales y personales de la enfermedad,
Hasta 1978 no siguió muchos controles del tratamiento. En esta
fecha, por un acontecimiento vital, sufrió un nuevo ingreso de
8 días de duración. Desde entonces sigue bien los controles de
litemia y periódicamente acude a consulta,
Sólamente en 1978 sufrió una mínima fase depresiva desen-
cadenada por un conflicto laboral.
En 1985, dada la buena evolución del paciente, se intenta
disminuir paulatinamente la dosis hasta suprimir el medicamen-
to, pero ¿1 lo suprimió de forma brusca, A las das semanas,- a-
parece la primer fase hipertimica Cseparada 24 años de la pri-
mera depresiva>.
Se reinicia el tratamiento, pero lo abandona en otras dos
ocasiones y, a los pocos días, sufre nuevas fases hipertimicas
y depresivas.
Se vuelve a instaurar el tratamiento regularmente y no ha
vuelto a tener recaídas a pesar de tener conflictiva laboral(cierre de la empresa en la que trabajó), que le llevó a la ju-
bilación anticipada,
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Caso N~ 12 M.Zisc,G.H. Diagnóstico: Bipolar II
Infancia difícil. Huérfana de madre desde niña. Vivió con
otra familia con la que se sentía “cómoda, pero acobardada”.
Antecedentes de un familiar de 2Q grado con trastornos afecti-
vos. Personalidad en la que destacan rasgos tales como excesi-
vo miedo al “qué dirán” y a tener disgustos de cualquier tipo.
Sunisa, meticulosa, perfeccionista, muy cuidadosa con todo, no
extrovertida. Plcnica, Problemática con su esposo debido al
excesivo control económico al que éste la somete, o al que
ella cree estar sometida (tuvo dificultades para manifestar
esta conflictival.
En 1966, a raíz del fallecimiento de su primer hijo, re—
cite nacido, inicia una fase depresiva que duré 8 meses y re-
quirió terapia alectroconvulsiva. Desde esa fecha hasta 1979,
momento en que inicia el tratamiento profiláctico, ha tenido
13 tases depresivas, desencadenadas por un parto, una hemorra-
gia genital, regímenes de adelgazamiento, disgustos familia-
res, muerte de personas cercanas, etc.
Siguió bien los controles y, durante 7 años, sólamente
sufrió dos depresiones muy leves, con claros desencadenantes.
A partir de 1986, irregulariza el trataetento y en 1987
reaparecen varias rases depresivas seguidas de la primera fase
hipertimica (separada de la primera depresión 22 aetos). Es de-
cir, durante 22 años fue considerada monopolar depresiva.
Posteriormente se han vuelto a repetir fases depresivas e
hipomaniacas a pesar del tratamiento. Algunas veces toma la
medicación de forma irregular y sigua dietas de adelgazamien-
te. No obstante, algunas fases no pueden explicarse por esas
circunstancias. Pueden añadirse factores climatéricos. ¿ Dis-
minuye le eficacia con el paso del tiempo 7
Caso Ng 14. St. Per,S. Diagnóstico: Bipolar II
Mujer con rasgos anancásticos <limpieza, orden, etc>.
Extrovertida, alegre, normosómica.
Es lan ejemplo de la acción del litio y del seguimiento
clínico controlado sobre la intensidad de las fases y, por
tanto, sobre el número de ingresos, Sin embargo, esta enferma
ha requerido múltiples tratamientos ambulatorios por fases
desencadenadas, generalmente, por problemática familiar. Mu-
chas de ellas hubieran requerido ingreso de no haberse inicia-
do un tratamiento precoz. La Onica vez que ha ingresado duran-
te el tratamiento coincidió con abandono del mismo, situación
familiar estresante agudizada y días festivos que no le permi-
tieron asistir a consulta, La ingresaron a través del Servicio
de Urgencias del hospital,
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Caso N2 16. Rí. Y. Z. Diagnóstico: Bipolar 1
Mujer. Varios casos de depresiones en la familia < el pa--
dre, entre otros>.
En 1972, tras un suceso que le creó sentimiento de culpa--
bilidad, tuvo una fase depresiva. Al año siguiente, una peque--
ña depresión seguida de fase maniaca. Tras éstas, se inicia el
tratamiento.
Sólo sufrió dos fases hipomaniacas, muy leves, una de
ellas al suspenderle el tratamiento. Superada ésta, se reiní—
ció con dosis bajas.
En 1986 se le disminuye la dosis y posteriormente se su-
prime durante casi tres años. Permaneció bien.
Al final de 1988 se reinicia temporalmente tras un parto,
Sigue bien, aunque hace controles periódicos cada vez más dis-
tanciados,
Caso NQ 19 Car. 5. Cueno, Diagnóstico: >tnopolar I.bnfaca,
hasta la última toma da datos (PM])>
Mujer en la que se inicia el transtorno hipertinilco a los
35 años, tras un parto, requiriendo ingreso durante un mes, en
el año 1962, En los años 1969, 1971, 1972 y 1973 n’Jevas fases
hipertímicas con ingresos.
Antecedentes familiares de primer grado positivos. No es
picnica y se describe como introvertida,
Desde 1973, fecha en que inicia el tratamiento, hasta la
actualidad, no ha vuelto a tener ninguna fase hipertimica.
Hasta la fecha tampoco tuvo fases depresivas. Es diabatica.
Caso NQ 20 St T Arrb. 1’. Diagnóstico: Monopolar Maniaca, hasta
la última revisión <PM]))
Mujer que desde los 21 años ha tenido varias fases hiper--
tímicas que requirieron 6 ingresos de 30 días de duración me-
dia. Además ha tenido numerosas fases hipertimicas de menor
intensidad que requirieron tratamiento ambulatorio, con una
frecuencia de 2 ó 3 al año. Nommosómíca <delgada>, extrover--
tida, alegre y optimista, con rasgos anancástícos, Anteceden-
tes positivos en familiares de primer grado (hermana esquizo-
frénica o esquizoafectiva).
En 1978 se inicia el tratamiento profiLáctico y durante
ose mismo año volvió a tener una ligera fase hipertímica. En
lSBi sufrió una ligera fase hipertimica y fue ingresada en el
hospital durante 8 días por motivos circunstanciales (estaba
sóla y fuera de su provincia>.
Desde entonces no he vuelto a tener recaídas, a pesar de
que se han reducido las dosis a 800 mg.
Padece hipotiroidís,~ y el síntoma colateral más persis-
tente fue el temblor, que desapareció al disminuir la. dosis.
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Caso NQ 21 D.Valenz. Diagnóstico: Monopolax- Depresiva
Mujer con antecedentes familiares de trastornos afec-
tivos, Pionica. Se define como triste y pesimista. Tiene
rasgos anancásticos acusados, Diabática,
La enfermedad comienza en 1961 tras un parto. Desde este
año hasta 1974, tuvo cinco ingresos por fases depresivas. Al
final del quinto ingreso se inicia la profilaxis que sigue
hasta la actualidad.
Sigue el tratamiento con cierta irregularidad y escepti-
cismo,
Cuando su litemia estuvo baja, en 1980, y coincidiendo
con sucesos desagradables, sufrió una recaída que precisó in-
greso breve y otras que no lo requirieron.
Desde el año 1984 vive en situación estresante persis-
tente que se inicia con conflictos laborales del esposo. Pos-
teriorroente, tras un incidente con una compañera de su marido,
sospecha que éste le es infiel, En la actualidad tiene un de-
lirio de celos que persiste independiente de las fases. En es-
tas circunstancias, ha tenido varias recaídas, la mayoría de
las cuales se resolvieron ambulatoriamente, excepto una, que
coincidió con un abandono del tratamiento durante un mes y re-
quirió ingreso.
Caso N2 29 Anunc. A. U. Diagnóstico: Esquizoafeotiva
Mujer, con antecedentes de PHD en familiares de primer
grado. Ha tenido múltiples fases, predominantemente depresi-
vas, cambios de fase en el mismo episodio y aparición de sín-
tomas no congruentes <de la serie esquizofrénica> en alguna de
las fases.
En 1973 se inicia el tratamiento. Lo sigue de forma irre-
gular y vive en un ambiente familiar conflictivo con una her-
mana que tiene m<¡ltiples fases hipertimicas. Ha sufrido nume-
rosas recaídas, casi todas depresivas y algunas mixtas al co-
mienzo, solucionadas con tratamiento ambulatorio y un ingreso.
En casi todas ellas hay un acontecimiento desencadenante, Es
un caso de evolución desfavorable,
Caso NP 30 M.T,M,Cerr. Diagnóstico; Bipolar II
Mujer que inicia la enfermedad a los IB años, en 1955,
con una fase depresiva que necesitó ingreso, Once años des--
pués, tras un parto, nueva fase depresiva. En 1971, otra fase
depresiva seguida de una leve fase hipertímica. Ha tenido tres
ingresos muy largos y ha requerido E.CST.
Normosómica, alegre y optimista, pero introvertida. Se
define responsable, perfeccionista, escrupulosa y ordenada de
manera exagerada.
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A partir de 1971 en que se inicia el tratamiento no ha
vuelto a tener ninguna fase hasta el alio 1986. Desde eso alio,
vive una situación conflictiva prolongada (el marido ingiere
exceso de bebidas alcohólicas). Durante este periodo ha tenido
algunas fases de tratamiento ambulatorio. Algunas quizá hubie-
ran necesitado ingreso de no haber seguido un tratamiento pre-
coz. Solucionado el problema del esposo <que dejó la bebida>,
la paciente se ha estabilizado.
Caso NQ 34. Fca.S.Rec Diagnóstico: ?tnopolar depresiva
Mujer que, hasta el año 1973 en que inicia el tratamien-
to, habla tenido unas diez fases depresivas graves con tres
ingresos, en dos de los cuales recibió E,C.T.
Desde el año 1973 hasta.1984, alio en que dejó el setui-
miento en el hospital por haberse trasladado fuera de Madrid,
no había tenido ninguna recaída.
Caso NQ 52. M.N.Iriart. Diagnóstico; Bipolar 1
Varón, normosómico, alegre y optimista, extrovertido y
con rasgos anancásticos acusados. Dos familiares de primar
grado femeninos con depresión monopolar,
La historia comienza a los 26 años de edad, durante la
Guerra Civil Española, tras presenciar la muerte de un hermano
por la explosión de una bomba; poco tiempo después apareció la
primera fase maniaca.
Desde entonces ha tenido numerosas fases depresivas y
maniacas que requirieron ingresos de un mes y medio de dura-
ción por término medio, Ha hecho graves tentativas suicidas.
Desde 1971, año en que comienza el tratamiento, a 1989,
ha tenido 6 tases hipomaniacas y una subdepresiva, No ha
vuelto a necesitar ingresos.
Ambiente familiar protector, La esposa capta pronto los
cambios de ánimo y lo trae a consulta.
Caso N2 57 Ador,S.Dom. Diagnóstico: Bipolar 1
Es un ejemplo de que la actitud positiva ante la enfer-
medad y el tratamiento, colabora en la eficacia de éste. En el
caso de esta paciente, el interés se extralimita y le lleva a
tomar la medicación durante tres embarazos a pesar de las
advertencias previas <no vino a revisión>. De los tres hijos
procedentes de esos embarazos, uno falleció “por muerte súbita
del recién nacido”; los otros dos hijos estén sanos.
La paciente tiene el antecedente del fallecimiento de
otro hijo “por muerte súbita del recién nacido”, antes de que
tomara sales de litio (éste fue el desencadenante de una fase
depresiva con intento de suicidio>,
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La enfermedad se inicia en el año 1982, cuando tenía IB
años. Tuvo cuatro fases depresivas con ingresos e intentos de
suicidio.
En 1974 aparece el cambio de fase, ingresa por hipertí-
mía. Entonces se inicia el tratamiento preventivo.
Mientras tomó la medicación no tuvo ninguna recaída. En
el año 2978 sufrió una hepatitis y le suprimieron el trata-
miento durante dos meses. En ese periodo surgió un aconteci-
miento desagradable que desencadanó una fase hipertímica por
la que estuvo ingresada durante 41 días.
Caso NQ 59 A. Garr, Past. Diagnóstico: Monopolar Depresiva
Mujer que, a los 17 años y tras un régimen de adelgaza-
miento, sufrió la primer fase depresiva, Hasta el año 1974 ha-
Ma tenido unas 15 fases, siempre depresivas y con predominio
estacional manifiesto <primavera y otoño).
En 1974, tras una grave fase depresiva, se inicia el tra-
tamiento con litio.
Desde entonces no ha vuelto a tenar ninguna fase a pesar
de que se han bajado las dosis a 400 mg, (ella se resiste a
dejar la medicación).
Actitud muy positiva ante la enfermedad y el tratamiento.
Ambiente no problemático. Nunca tuvo fases “sospechosas” de
hipomanias. Personalidad que encaja en el tipo melancólico. Se
define alegre y extrovertida. Normosómica. Antecedentes posi-
tivos en familiares da primer grado.
Caso NQ 71 St, L. Merch. 5, Diagnóstico; Esquizoafectiva
Antecedentes familiares a destacar: el padre se arrojó
desde la ventana de su casa estando en ella la paciente <ya
enferma) y parte de la familia.
Desde 1968, año en que comienza la enfermedad con una
fase hipertímica, ha tenido múltiples fases de los dos poics,
que requirieron múltiples ingresos. Ha hecho varias tentativas
suicidas. Ex, algunas fases aparecen síntomas incongruentes con
el estado de ánimo (propios de la psicosis esquizofrénica).
Cambia de fase con facilidad. En algunos episodios apare-
ce sintomatológía mezclada (al principio) y ha tenido hasta
cuatro fases en un año (no la consideramos “ciclador rápido”
porqua no hay seguridad de que las fases sean independientes.
ya que en los períodos interfásicos no siempre consigue la
-total estabilidad de ánimo>,
Tiene gran depandencia materna, problemática con la pare-
ja y el tratamiento lo hace de forma irregular. No obstante,
algunas de las fases ocurren sin abandono del tratamiento.
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Caso NQ 72 C. Lorez. Viñ. Diagnótico; Bipolar Y
Mujer que a los 26 años, en 1960, tenía “ataques”. En
2974 se le diagnósticó de Neurosis de Conversión, pero después
tuvo una fase depresiva que requirió un ingreso de 2 meses de
duración. Los “ataques” le ocurrían durante algunas fases de-
presivas. Ha tenido unas 7 depresiones y 3 tases maniacas, con
-res ingresos. La mayoría de las fases se desencadenaban por
diversos incidentes, enfermedades Somáticas propias o de los
- atoiliares, etc.
Muy regular para seguir el tratamiento. Desde 1978, en
pue inicia la profilaxis, nc ha tenido recaídas,
jaso N~ 95 J Pm.? Diagnóstico; >4onopolar Depresiva
El criterio de mejoría más demostrativo para esta pacien--
..e seria la tendencia al suicidio. En cinco depresiones, tuvo
~:nco tentativas Suicidas, Dos de ellas pueden catalogarse de
s.uicidios frustrados, puesto que la familia, que la vigilaba,
.e cortó la cuerda con la que intentaba ahorcarse.
Desde 1973, cuando inicia el tratamiento, sólo ha tenido
.ws fases depresivas leves, sin tentativas suicidas, que se
,ataron ambulatoriamente. Una de esas fases ocurrió tras un
unandono del tratamiento de ocho semanas.
Desde 1963 se perdió su control porque era de otra pro-
- Incia y debía seguir el tratamiento allí.
ttso N2 96 (Ir. M. J.Diagdstico; Bipolar II
Mujer, hija única y última de un matrimonio con tres
n..’os varones. Madre con “depresiones” que “amenazaba” con
:I:,.cidarse. Un hermano de la paciente tiene una PM]). Sus dos
un.~eos hijos tienen trastornos afectivos graves.
Perteneció a un hogar conflictivo porque sus padres te—
nt.an relaciones difíciles. El nivel sociocconómico de la fa-
n.iia. que era alto, cae drásticamente tras el fallecimiento
iw.. padre, y la familia se traslada a Madrid buscando nuevos
tntcursos,
Personalidad con marcados rasgos de inseguridad y depen-
—lnncia-dominancia. Conflictiva personal generadora de angus-
Preocupaciones excesivas centradas en la salud y estudios
de sus hijos. Ambiente familiar desestabilizado por la perso--
idad de la paciente y porque el esposo, de un buen nivel
-sciJciocultural y económico, no acepta la enfermedad y trata de
rfl;flimizar los síntomas,
En los últimos años, coincidiendo con las manifestaciones
da las enfermedades de sus hijos <uno de ellos hizo un grave
i:,v;ento de suicidio y los dos han estado ingresados antes de
cti2wplir los 20 años) la situación familiar es todavía menos
acn,gedora.
La paciente se encuentra desbordada por la situación y se
sitente responsable de la misma. Además, el tratamiento y los
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controles no los hace ordenadamente. ¡la tenido una fase mixta
y posteriomente (después de cerrar este seguimiento, una hipo-
maniaca). Había sido considerada monopolar desde 1963 e 1985.
Es un caso de poco éxito en el tratamiento con litio, pe-
re en el que debemos considerar que factores tales como su
personalidad neurótica, su ambiente y la irregularidad del
tratamiento, inciden negativamente en la eficacia del mismo.
Caso ?4~ 100 >4. Coz, L. Diagnóstico: Bipolar 1
Mujer nacida en 1935. Antecedentes familiares positivos.
La enfermedad Se inicia en 1988, a los pocos días de un parto,
por una tase depresiva que requirió hospitalización durante un
mes, En el mismo año y tras una discusión, aparece una fase
hipertimica muy grave, por la que la hospitalizaron durante
otro mes en el St. Clínico,
A partir de esta fecha se inicia el tratamiento con Litio
(que por entonces se preparaba en sellos>,
Sigue mal el tratamiento o lo abandona, y en 1969 ingresa
dos veces. Se reinicia el tratamiento con Litio> pero no se
controla bien, y no hay constancia de que lo tome correctamen-
te durante esa época. En 1975, deja de tomarlo completamente
durante cuatro meses, hay un acontecimiento vital, y aparace
una fase depresiva por la estuvo ingresada casi 3 meses,
A partir de esta fecha, los controles clínicos los hace
mejor, “viene al hospital con mucha frecuencia”, pero las lí-
temías son irregulares y muchas veces discordantes con las do-
sis. Además no puede aceptar dosis altas porque,- según dice,
aparece diarrea.
Ambiente familiar problemático. Tiene una hija subnormal
(nacida antes del tratamiento con litio> y su marido es alco-
hólIco. Las recaídas se relacionan con incidentes y con los
períodos en los que su marido deja el tratamiento para el al-
cohol iseo,
La actitud de la enferma ante las recaídas y el trata-
miento es negativa. Busca la hospitalización como refugio. En
el ,tfltimo ingreso, la familia se negó a visitarla en el hespí-
tal por considerar que ella había buscado el ingreso. En la
mayoría de las hospitalizaciones entra por el Servicio de Ur-
gencias, sin venir a consulta.
Es un caso ilustrativo de que la irregularidad del trata-
miento, las situaciones estresantes crónicas, los acontetí’-
mientos vitales y la actitud poco colaboradora de la paciente
(quizá debida en este caso, a sus escasos recursos intelec--
tuales y a su sentimiento de falta de protección familiar y
social), ensombrecen el éxito de la profilaxis.
Sin embargo, en las Oltimas entrevistas, ya fuera del
periodo de recogida de datos de este estudio, la paciente ha
cambiado de actitud: sigue el tratamiento correctamente, Ha
tenido acontecimientos vitales que, en otro momento, hubieran
actuado de desencadenantes, pero la paciente comenta “que se
lo va a tomar con tranquilidad y que no está dispuesta a vol--
ver a ingresar”. Hasta 1990 se mantiene estable,
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1 DISCORDANCIA ENTRE LAS FUENTES DE INFORMACION
La datos obtenidos a través de diversas fuentes (entre-
vistas con el. paciente, la familia, cuestionarlos, historias,
etc) mantienen entre si tales discordancias, que podrían ex-
plicar parte de las encontradas en los resultados de los tra-
bajos de investigación. Por ejemplo, hay una mayor tendencia
por parte del enfermo y de la familia, a catalogar como “de-
presiones11 cualquier tipo de fases.
Las entrevista directa y personal ha sido la principal
fuente de información para este estudio y, aún así, debemos
admitir la existencia de muchos errores básicos.
2 INESTABILIDAfl DEL DIAGNOSTICO A Lo LARGO DEL SEGUIMIENTO
Si resulta difícil catalogar a los pacientes en los gru-
pos clínicos que los criterios diagnósticos señalan, lo es más
aún, el tantener ciertas categorías diagnósticas durante un
seguimiento prolongado.
Esta variación afecta fundamentalmente a los ~nopolares
depresivos, cuya inclusión en el grupo diagnóstico se rigió
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por el conocido criterio de Perris (1966> de haber tenido, al
menos, tres fases depresivas y ninguna maniaca o hipomaniaca.
Va se anticipaba, en estos criterios, un amplío margen de
error,
En esta muestra, según se señala en el cuadro 1, se puede
apreciar que hay monopolares depresivos que pasan a bipolares,
muy tardíamente. Otros monopolares llegan a manifestar a jo
largo del seguimiento, pequeños episodios hipertimicos que,
por su irrelevancia, pasar¿n inadvertidos al enfermo, a la fa-
milia y al médico,
Parece deducirse ante tales cambios diagnósticos, que
“un peciente es monopolar depresivo endógeno, hasta que deje
de serlo”.
Lo reseñado en los monopolares depresivos afecta también
a la categoría diagnóstica de esquizoafectivos. Cuatro pacien-
tes catalogadas de bipolares 1, manifestaron a lo largo del
tratamiento nueva sintomatología, que nos llevó a sustituir el.
diagnóstico por el de esquizoafectivas,
Finalmente, la separación entre bipolar It y 1, en oca-
siones es difícil de mantener por el único criterio de ingre-
so/no ingreso Cspitzer, 1978>, pues factores que afectan a la
tolerancia y colaboración familiar y a la rapidez e intensidad
del tratamiento médico, lo condicionan.
Las observaciones sobre la movilidad diagnóstica en tra-
mientos largos, no puede contrastarse con los trabados revisa-
dos, puesto que en la mayoría de ellos, no se menciona,
aov
Cuadro 1 <y>
Clasificación de los pacientes, según su cuadro clínico
hasta la actualidad. Cambios en sus diagnósticos previos
Wnnopolar Bipolar
Depresión II
Números Números
2 (3>->3
5 (S>->6
C 21 (56)-> (7>—>7
28 9
34 <12>->12
59 <14)->14
81 (22>->22
89 (23)->23
25
79 ¿0
82 38
95 39
48
<50>-) 50
(58>-> 58
67
<76)-> 75
<91>-> 91
92
(96>—) 96
<99)-> 99
n3 n=12 n’41
BIPOLAR
1
Números
1
4
(56>-> 8
10
11
13
15
NO 16
(17)->17
(18>->18
IR 24
27
sí
32 C
33
¿5 DF
36
.37
40
41
42
43
44
45
47 C
46 C
49 0
51
52
53
54
55 A
(58>-> 56
57
60
62
63
64 A
68
70
72
74
78 A
77
78
80
81
83
84
85
86
87
88
89
90
93
94 C
97
98
100
n60
Esquizo
Afectiva
Números
(29>-> 29
(65>-> 65
(66)-> 68
(71)—> 71
“=4N=iOO 1<9 de casos con cambio diagnóstico; 20 (20 7.>
En el ceso nQ 56 se produjo doble cambio.
Otra psicopatología asociada desde el comienzo o en la
evolución
0; Celotipia (generalmente apareció en la evolución>
NO: Neurosis obsesiva
DF; Dismorfofobia
IR: Ideas de referencia
A: Ingesta excesiva de bebidas alcohólicas.
Monopolar
ita la
Números
19
=0
26
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3 VARIABLES SOCIODEMOCRAFICÉIS
3.1 Sexo
Los resultados están de acuerdo con la aceptación gene-
ral de un predominio femenino en la depresión monopolar.
La proporción de varones aumenta progresivamente del gru-
po de los Monopolares Depresivos a los Bipolares 1. (Monopolar
depresivo: 8,331. Bipolar 11: 19.04% Bipolar 1, 31.7 ‘1.>.
Angst (1966> lo expresa: “Hay una mayor penetración de la
disposición maniaca entre los sujetos masculinos”, Pero en la
totalidad de la muestra, compuesta en su ayorla por bipola-
res, el número de mujeres supera al de varones C75/25).
3.2 Del resto de las variables sociodemográficas, desta-
camos que dos de ellas aparecen entre los predictores y que en
los Bipolares 1, el nivel socloeconómico y cultural es algo
más elevado que en los otros grupos diagnósticos. Hallazgo en-
contrado habitualmente.
Aunque se ha citado como factor de vulnerabilidad la pre-
sencia de tres o más hijos menores de 14 años en el hogar, el.
número de hijos de las pacientes de esta muestra no parece ~ue
influya directamente en la evolución. La mayoría tienen entre
2 y 4. Las pacientes que tienen más de 4, son pocas y sedis-
tribuyen entre las de mejor y peor pronóstico. Hay enfermas
con buena evolución que tienen 5, 6 y 7 hijos,
Más que el número, lo que influye es la capacidad de or-
ganizarse ante ellos. (atendiéndolos directamente, si cuentan
con cierto nivel económico, buena capacidad organizativa y
adecuada respuesta por parte de los hijos, o bien internAn-
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dolos en colegios, cuando el nivel sociocconómico es bajo>.
Hay otras pacientes, con 4 ó 5 hijos, que se sienten sobrecar-
gadas: mientras son pequeños, por la dedicación que requieren;
cuando son mayores, por desacuerdo con sus comportamientos. En
estas enfermas, cono es lógico, hay una influencia negativa da
la variable número de hijos en la evolución de la enfermedad.
4 FACTORES GENEflCOS
4.1 Los antecedentes familiares
Como factor genético clasificador hay que tomarlo con
precaución. Hay pacientes sin antecedentes de interés, pero
con familiares de primer grado muertos prematuramente, Sin que
pudiéramos catalogarlos de enfermos psíquicos, aunque lo hu-
bieran sido.
En la recogida de información sobre los parientes enfer-
mos influye el tiempo de observación. Debido a la duración de
este seguimiento, se ha podido conocer la patología psíquica
de un elevado número de familiares de primero y segundo grado.
En algunos pacientes, sin antecedentes familiares durante los
primeros años de tratamiento, hemos recogido grave patología
<bananos y descendientes> a medida que el tiempo transcurría.
Contrastando con estudios como los de Angst (1966, 1980),
Perna (1966) o Winokur (1969, 1981,1983>, no se encontraron
diferencias estadistionerite significativas en la psicopatolo-
gía de los familiares de los enfermos pertenecientes a distin-
tos grupos diagnósticos dentro de las psicosis afectivas.
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va. En la muestra están incluidos dos hermanos. Cuatro pacien-
tes tienen otro hermano en tratamiento <están dentro de la po-
blación inicial de 250>, Otros cinco, tienen hermanos o hijos
en tratamiento con litio, aunque no se controlan en este hos-
pital periódicamente, Varios tienen parientes de primer grado
en otros centros psiquiátricos, Una de las pacientes de la
muestra tenía cuatro hermanos con trastornos afectivos, uno de
los cuales se suicidé.
4.2 Suicidios, tentativas y forma de realizarlo
Es destacable la cifra de intentos de suicidio, suicidios
consumados y “amenazas” de suicidio entre los familiares, pero
no se han obtenido diferencias entre los grupos diagnósticos.
Es comprensible que, con tan alto número de antecedentes psi-
quiátricos, sea elevado el de tentativas suicidas,
5 ASPECTOS PSICOLOG¡COS Y PERSONALIDAD PREVIA. A>4BIENTH
5.1 Orfandad y dependencia de otra familia.
Dentro de los factores de vulnerabilidad infantiles, des-
taca la influencia de muerte de un progenitor, sobre todo de
la madre, como agente predisponente en depresivos; pero Lloyd
(1980>, afirma que en enfermos maniavodepresivos no se ha en-
contrado un aumento de pérdida temprana de los padres.
Recogimos información acerca de la edad que les pacientes
tenían cuando perdieron a uno de los padres. Consideramos como
puntos de referencia 12 años y 18-20 años, cuando aón depen-
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dian de la familia y tuvieron que tomar mayores reponsabilida-
des ejerciendo roles paternos/maternos.
Los resultados abreviados son:
Casi la cuarta parte perdió a uno de los progenitores an-
tes de los 12 años, y más de la mitad, antes de los 20 años.
No hemos encontrado diferencias respecto a la pérdida de la
madre en función del sexo del paciente. Destaca el porcentaje,
más alto, de los Bipolares II con respecto a la pérdida de
progenitores,
Bros.n (1961), halló que los efectos de la pérdida del pa-
dre o de la madre eran similares, pero que tenían más impacto
en las niñas y este hecho podría relacionarse con la mayor in-
cidencia de depresión en la mujer.
5.2 Catalogación de su infancia
No encontramos referencias bibliográficas que mencionen
esta variable.
Cada paciente catalogó su infancia de feliz a muy desfa-
vorable y debemos destacar que hay valoraciones objetivas muy
negativas. Quizá está, en algunos casos, en relación Cori la
orfandad.
5.3 El apoyo familiar
Es importante puesto que la familia es quien Se percata
de los primeros sintomas y quien orienta al paciente a consul-
ta. Con el tiempo se nota una mayor autonomía de los enfermos,
Estos se hacen cargo de su medicación y toan pronto con-
ciencia de sus síntomas. Ocasionalmente acuden a consulta tras
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haber iniciado el tratamiento correspondiente a la fase que
se ha instaurado. Esta situación es común en ambos tipos de
fases cuando toman conciencia de enfermedad pronto, lo que
suele ocurrir durante el tratamiento con litio, Como es de su-
poner, ésto influye en la disminución del número de ingresos,
0.4 Relación de lan fases con acontecimientos vitales y
factores estresentes con agudizaciones,
Aunque no se han recogido todos los acontecimentos vita-
les <AY) y las situaciones estresantes, hay las suficientes
reflejadas en Resultados <en especial en las gráficas) para
aceptar la idea de que la endogeneidad no supone independencia
del ambiente, La observación de la existencia de relaciones
entre las circunstancias sociales y las fases de las psicosis
afectivas ya fue hecha por Kraepelin, aunque el estudio siste-
matizado es posterior.
En cuanto a. los acontecimientos vitales-biológicos desen-
cadenantes, figura el parto como uno de los más frecuentes, Se
ha observado en algunas mujeres que la aparición de la fase es
inmediata o próxima en el tiempo al parto, pero en otras es
tardía; la rase empieza bastantes meses después,
Sin querer descartar la influencia del cambio biológico,
puede aceptarse la intervención conjunta de factores de perso-
nalidad. Se han recogido descripciones de las pacientes en las
que acentúan ‘la nueva exigencia que el hijo les crea”, Los
cuidados que requiere rompen su equilibrio en cuanto a orden,
perfeccionismo y responsabilidad. Han llegado a precisar que
empiezan a sentirse mal cuando desaparece el familiar que per-
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naneció a su lado y compartió la responsabilidad respecto al
recién nacido. A partir de ase momento comienzan íes senti-
mientes de incapacidad de “atender a todo” como ellas se e)<i-
gen, sin poder anteponer la cantidad a la calidad en sus ta—
reas. La perfección no puede posponerse.
Entre los factores estresantes que se agudizan, hay que
destacar los problemas laborales y> en las mujeres, la presen-
oía srl la familia de un bebedor excesivo, que pasa por mejores
y peores etapas.
5.6 Relectén con el control del, tratamiento
En términos generales, los pacientes con un alto sentido
de responsabilidad sobre el tratamiento suelen evojucionar
mejor, entre otras razones porque no abandonan las dosis de
medicación prescritas.
fl.7 Actitud ante la enfermedad y el tratamiento
Los cálculos estadísticos que se realizaron sobre la in-
terremción entre actitud y número de ingresos, no fueron sig-
niflcativos, probablemente porque ya tenían la misma antes de
iniciar el tratamiento con litio,
De la bibliografia se tomaron las siguientes citas;
- ICiloh et al. <1982>, encuentran que los pacientes con
mala respuesta a los antidepresivos tenían mayor irritabilidad
que los que evolucionaban adecuadamente.
- Zisook et al. <1962t observan que el grupo de pacien-
tes con peores resultados, presentaba una actitud de hostili-
dad y poca colaboración <durante la investigación de la acción
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de un antidepresivo)
- yaz Leal et al, <1989), en otra investigación, observan
que los sujetos con una actitud recelosa mostraban peor res-
puesta terapéutica.
En la eficacia del tratamiento la actitud del paciente es
de extraordinaria importancia. En parte está condicionada por
la personalidad previa. Pero la actitud es manipulable por el
médico. Debe lograrse el compromiso del paciente mediante apo-
yo psicoterapéutico, La experiencia del paciente es otra razón
de cambio de actitud.
Las recaídas (tras abandono del tratamiento, por ej.>
pueden actuar como refuerzos positivos. Una mejoría prolonga-
da, puede conducir a un abandono brusco del tratamiento,
En general, la actitud positiva, colaboradora y confiada
del paciente ante el tratamiento, se puede valorar de muy
importante, entre otras cosas, porque está ligada al buen se-
guimiento del mismo,
5.8 Modificaciones en los de rasgos da personalidad
Con el tiempo y atribuible al litio (Czernik, 1986>, a la
terapia impartida en las entrevistas o al propio aprendizaje
de los pacientes, éstos van suavizando sus típicos rasgos de
personalidad (typus melancholicus>, haciéndose menos exigentes
ante st mismos y ante los demás en sus hábitos de trabajo,
limpieza y arden, Tienden a aumentar su tolerancia a las frus-
traciones, tratan de ser “menos sensibles” ante los aconteci-
mientos y de valorar el ocio y el descanso como factores ne-
cesarios de la vida que se relacionan estrechamente con su
salud,
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6 ASPECTOS CLíNICOS
6,1 Relación entre edad de iniciación de la enfermedad y
el diagnóstico
Los cálculos nc han permitido confirmar el hecho señalado
por autores como Perris <1966>, Loranger y Levine (1978> <ci-
tados por Alonso Fernández en “La depresión y su diagnóstico”,
1988> acerca de que los monopolares depresivos tienen edad de
comienzo más tardía que los bipolares.
6~2 Bipolarización
Los depresivos monopolares pueden bipolarizarse tardía-
mente (un caso tras 22 años) y tener un nQ de fases depresivas
intermedias elevado, aunque estos enfermos están representados
por un n9 pequeño, son los suficientes para tener inseguridad
en la catalogaciones diagnósticas monopolar/bipolar. Seria
conveniente disponer de algunos otros puntos de apoyo.
Bourgeois, FI <1988>, recopila de varios estudios las va-
riables predictoras de bipolarización entre las que figuran;
manía farmacológica, antecedentes familiares de enfermedad bi-
polar, aparición del primer episodio después de un parto, hí-
persomnia, enlentecimiento psicomotor y depresión psicótlca.
Es destacable que no se cite el litio como factor para la
separación diagnóstica entre la depresión monopolar y la bipo-
lar, idea bastante generalizada,
6,3 DIagnóstico
1.. eficacia del litio como tratamiento en las rases ma-
niacas y como preventivo en la depresión bipolar fueron las
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primeras acciones beneficiosas encontradas. Su eficacia, profi-
láctica en las fases depresivas de la depresión monopolar y
de los bipolares 1 y II, ha tardado más tiempo en aceptarse
(Nave, 1976), Especialmente su acción en la prevención da re-
currencias en la depresión roor’opolar ha sido objeto de numero-
sos debates, Un efecto positivo en la reducción de la frecuen-
cia de recaídas ha sido encontrado en numerosos estudios
(Baastrup y Schou, 1967; Grof et al., 1970; ICaria et al, 1982;
Fríen et al, l973~ Coppen et . al, 1916, 1978; Oían et al,, 1984
y Souza et al., 1990>. Sin embargo, otros autores (Stancer et
al, 19703 Bouman et al., 1986) no encontraron dicho efecto.
Tampoco Fríen et al. lo encuentran en un estudio prospectivo
realizado en 1984.
ICane et al. (1982>, comprobó que al litio prevenía las
recaídas en unipolares y bipolares It.
Lepkifker <1985>, se plantea la eficacia del litio en los
unipolares y llegó a confirmarla. En su estudio no se encon-
traron diferencias respecto a la eficacia del tratamiento en-
tre los enfermos mono y bipolares,
Como se ha señalado en el capitulo Resultados, no se han
encontrado diferencias significativas entre la eficacia y los
distintos grupos diagnósticos. Es decir, la eficacia del 11.-
tío, medida a través de los diversos criterios utilizados, ha
sido la misma para los distintos grupos diagnósticos <depre-
sión monopolar, bipolares It y 1, moriopolar maniaco y esquí-
zoafectivo>, pero los pacientes da esos grupos muestran ten-
dencias a evolucionar mejor o peor con respecto a un determi-
nado criterio. Por ejemplo, respecto al criterio “número de
ingresos”, el grupo diagnóstico de mejor evolución es el de
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los bipolares 1, seguidos por los monopolares maníacos, Si
tilizamos los criterios “intentos de suicidio” e “intensidad
de las fases”~ el grupo de mejor evolución es e]. de los mono-
polares depresivos, seguidos por los bipolares 1 (en los in-
tentos de suicidio) o It (en intensidad>, Debido a estas vt
naciones, tanto las concordancias como las discordancias Cfl—
tre los resultados de los estudios no deben sorprendernos.
En cuanto a las psicosis esquizoafectivas~ destacan en
esta muestra por tener mayor “número total de fases” que e].
resto de los grupos. lo que indica que son las de peor evolu-’
ción, Coincide con los resultados de Prien <1973) y otros au-
tores.
Beuman (1986>, por el contrario, sostiene que el medica-
manto es efectivo en bipolares y esquizoafectivos, y no lo es
en ,oonopolares.
FIad <1988>, admite la eficacia del litio en los pacientes
esquizoafectivos bien definidos, y la poca eficacia en 105 que
tienen muy manifiestos síntomas esquizofrénicos y en los esquí-
zodepresivos. Debemos considerar que este autor, de 104 enfer-
mos, tiene 58 catalogados de depresión bipolar, 20 de depre-
sión unipolar y 28 de esquizoaf activos (9 esquizomaniftcosi ~
esquizodepresivos y 14 esquizobipolares). Anta estas cifras,
deducimos que sus criterios para catalogar a los e5q~JiZoafCc-
tivos son menos restrictivos que los habituales.
Respecto de los llamados “cicladores rápidos”, muy cita-
dos en la bibliograffa y con mal pronóstico, no podemos apor-
tar ningOn resultado, puesto que en la muestra no se encontra-
ron pacientes con cuatro o más fases al. afto <quizá porque es-
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tamos considerando sólamente los gua están en tratamiento>. De
todas formas, hay que ser cautelosos en la catalogación de ci-
dador rápido, ya que podemos considerar 005,0 dos fases, lo
que no es más que una que remitió parcialmente.
8.4 El estado clínico a través de les entrevistas
Se aprecia en los histogramas y en las gráficas de evolu-
ción. Tanto en unos como en otras se puede observar la estre-
cha relación existente entre el estado clínico y la forma da
seguir el tratamiento medicamentoso.
6.5 Intensidad de las fases
La intensidad de las fases, con un tratamiento bien con-
trolado, disminuye. Ello puede encajar con la disminución de
ingresos y el aumento de tratamientos ambulatorios, especial-
mente en las fases maniacas, puesto que al disminuir la inten-
sidad, pueden tratarse en consultas externas y evitar la hos-
pitalización.
6.5 Estimación del número de ingresos evitados
Se hizo por dos vías, llegando a unas cifras relativamen-
te próximas, Esta variable es difícil de cuantificar, por lo
que los resultados, 320 y 338 ingresos evitados según la vio.
empleada, parecen aceptables.
En términos económicos supuso un ahorro estimado de
79 234 394 nts
cantidad que justifica la necesidad de un buen seguimiento y
más aún si calculamos los mayores gastos hospitalarios ac-
tuales y las tendencias modernas de la Psiquiatría y de la
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Medicina en lo que respecta a la asistencia terapéutica.
Reifman, en 1980, ya hizo investigaciones sobre este pun-
to de forma más amplia, pues añadió, a los gastos por enferme-
dad, los derivados del absentismo laboral,
6.7 Valoración de la eficacia a través del tiempo
El número de fases aumenta a lo largo del tiempo en 105
pacientes en tratamiento profiláctico con litio, sin ~‘>ealto
suponga aumento en la intensidad de las fases o en el nQ de
ingresos (pues ambos disminuyen con el tratamiento, como se ha
visto en el apartado de resultados>.
La tendencia natural de la enfermedad es hacia el acor-
tamiento de los intervalos libres (Angst, 1966),
Livingeton (1969), afirma que la tendencia natural de la
enfermedad es la de aumentar la intensidad y frecuencia de tas
rases a medida que aumente la edad.
Maj (1989), tiene opiniones particulares sobre este ptJn-
to. Considera que el litio, en tas condiciones clínicas ordi-
nanas, no es tan efectivo como se cree.
7 ASPECTOS FARWCOLOCICOS
Schou señalaba, ya en 1970, que fracasos en la acción
profiláctica del medicamento se debían a fallos en la toma de
la medicación, bajas litemias y abandonos,
FIad et al (1964>, afirman que tas variables psicológicas
y farmacológicas influyen en los fallos del tratamiento.
uj’Connell <1985), opina que la tasa de fallos en trata-
atentos largos ea de un 20-307. a pesar de adecuedas literataS,
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Sin embargo, la relación hallada en la muestra entre la
cutimia y la rigurosidad con la que siguen el tratamiento ha
resultado muy expresiva, pues estadisticamente se confirman
las relacionas entre cutimia/buen seguimiento medicamentoso y
fase/mal seguimiento,
El valor medio de litemia <medido a las 12 horas de la
última dosis> es de 0,684 meq/l, cifra que se acerca más a la
indicada por Smigan (1984) que a las inicialmente recomendadas
por Schou, que estaban en torno a 0,80 mEq/l.
Discordantes son los resultados de Fríen y Caffey (1976)t
“Litemias entre 0,5 y 0,7 w.Eq/I y dosis menores de 1000 mg/d
son relativamente ineficaces en la prevención de recaídas en
la depresión recurrente, Niveles entre 0,8 y 1,0 mEq/l y dosis
superiores a 1000 mg Id, se asocian con una baja tase de reci-
divas”.
Oc hecho, existen veriaciones individuales y además, con
el paso tiempo, se pueden disminuir las dosis conservándose
las litemias habituales, Este es un fenómeno dependiente de la
edad del paciente y no del tiempo que esté tomando la medico.-
ci ón.
8 COI4PROBACION DE LA EFECTIVIDAD
8.1 Criterios pera valorar la
Los usados en el trabajo son
los usados por Saigan en 1984; nQ
enfermos y nQ de meses hospitalizados,
Lepkifker, en 1985, aftade a criterios semejantes a los
anteriores, algunos otros objetivos y subjetivos: frecuen-
DEL TRATAI4¡ EN1V
eficacia
equiparables a algunos de
de episodios, nQ de meses
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tía de los episodios, frecuencia de las hospitalizacioneS, du-
ración de las hospitalizaciones, intensidad de las fases y va-
Loración subjetiva sobre la eficacia del tratamiento. El enfalt
mo entra en le valoración de su propia evolución.
Page, en 1987, añade el criterio del comportamiento ada-
ouado del paciente en la casa y en el trabajo.
La valoración de la eficacia del tratamiento por parte
del paciente y del médico es una variable subjetiva pero que
encierra interés, Existe un alto porcentaje de coincidencias
entra las valoraciones (enfermo/médico>, aunque también hay
discordancias. Lepkifker (1965), encuentra que eJ. 90,9% cata-
logan el tratamiento de bueno/muy bueno y la correlación con
la valoración del investigador erada 0,74% <p < 0,01).
Prácticamente todos los resultados son concordantes en
cuanto a que, en todos los criterios, hay diferencias estadis
ticamente significativas antes y durante el tratamiento, No
obstante, los resultados no coinciden exactamente debido al
empleo de diferentes variables y diseños.
En cuanto a Las valoraciones globales citadas por la mayo.
ría de los autores <fracaso al tratamiento en un porcentaje de
pacientes en torno al ¿0%), es difícil contrastarlo en esta
muestra. Se requieren estudios muy controlados para tener la
seguridad de que los enfermos tengan siempre litemias ter&p4u~
ticas y tales estudios son, por tanto, más breves,
Durante este seguimiento un escaso número de pacientes, no
tuvo ninguna recaída. Un alto porcentaje de fases> coincidie-
ron con abandonos de la medicación, Finalmente, la gran mayo-
ría de casos, ha tenido alguna recaída con litemias adecuadas,
con desencadenantes ambientales o sin ellos. Este hecho es
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razón necesaria, pero no suficiente, para consideralos como
fracasos terapéuticos. Resultan más realistas las cataloga-
ciones menos tajantes, utilizando diversos criterios y valo-
rando los resultados en cada uno de ellos.
Debemos aceptar que hay casos de mejor y peor evolu-
ción. Si los referimos a una variable objetiva (rn>mero de in-
gresos>, podemos hacer la clasificación de la respuesta tera-
péutica con respecto a ese criterio y establecer subgrupos en
función de la distinta eficacia del medioamento.
El mantenimiento de la dosis de forma regular es une. va-
riable de importancia que condicione bastantes fallos en la
eficacia del medicamento. Sin embargo> Emigan (1984>, conside-
ra que sus pacientes siguen bien la medicación, por lo que las
irregularidades en la misma no constituyen una importante ra-
zóri para recaer.
8.2 Variables prediotoras
No se hacen referencias a los prediotoras de otros auto-
res, puesto que ya aparecen resumidos en la página 130, hay
que destacar la ausencia, entre las variables discriminantes,
de antecedentes familiares de manta o depresión. Mendlewic2
(1973>, señala la existencia de una alta correlación entre
antecedentes familiares y éxito del tratamiento, paro Dunne
(1978> no encuentra relación entre antecedentes familiares
negativos y fracaso del tratamiento.
Las 21 variables discriminantes encontradas en oste es..
tudio aparecen catalogadas de la siguiente totma: 13 eltnicasl
6 psicológicas y 2 sociodeumográficas,
Contrasta con Bouman (1986> en que las tases depresivas
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en tratamiento ambulatorio hayan resultado predictor <-e, en
tanto él encuentra que los antecedentes de depresión constitu-
yen un predictor (-¾ Coinciden con los resultados del citado
autor, que los ingresos por depresión sean prediotor negativo
Y que el número de episodios precedentes al tratamiento y los
antecedentes de manía en el paciente sean predictores de buen
pronóstico (P +>.
Para Goodnick (1987>, la frecuencia de episodios y la
duración del tratamiento con litio se relacionan positivamente
con la respuesta a la profilaxis, pero en los antecedentes fa-
miliares no encontró diferencias significativas, Los hallazgos
de este autor se contraponen a los de Abou-Saleh y Coppen
<1986>, que insisten en la relación respuesta al tratamiento y
antecedentes familiares.
A pesar del alto porcentaje de casos correctamente clasi-
ficados (97?.> en el análisis discriminante, los predictores
que encontramos pueden servir únicamente de orientación, No
deberíamos abstenemos de someter a tratamiento a enfermos con
depresión endógena, aunque los predictores nos anticipen un
pronóstico desfavorable.
10 SINTDHAS ADVERSOS
Los hallazgos a destacar son:
10,1 La diarrea moderada, la sed, el temblor y cambios
ponderales son los síntomas que aparecen con más frecuencia,
Coinciden estos resultados con los recogidos en la bibliogra-
fía.
10.2 La concomitancia con diabetes (22 7. de los pacientes
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tienen cifras de glucemia superiores a las normales>. Lazarus
<1986> sostiene que el litio no es diabetógeno en tratamientos
cortos, pero reconoce que puede afectar la liberación de in-
sulina a través de diversos mecanismos. Lilliker et al (1980),
encuentran un 10% de diabéticos entre los enfermos maniaco-
depresivos ingresados en un hospital, Ello le lleva a suponer
la existencia de algún (actor etiológico común entre los das
procesos.
Se admite la relación de los trastornos afectivos con la
diabetes y pudiera ser que el litio la estrechera más teniendo
en cuenta su relación con el metabolismo de los hidratos de
carbono.
También se observan algunos casos de parkinsonismo, Este
se va iniciando con ligero temblor (se ha recogido la escritu-
ra y su variación con los años>, que se va haciendo irrever-
sible, y muchas veces más intenso en uno de los brezos. El pa-
so al cuadro de parkinsonismo es paulatino. De todas maneras
esta es una forma común de comienzo! la diferencia estriba en
que en los pacientes en tratamiento con litio se anticipó el
parkinsonismo con un temblor debido al medicamento.
10,3 Las alteraciones en el electroencéfalograma son pe-
culiares porque los cambios normal/anormal y viceversa a lo
largo del tratamiento, son casi equiparables, No confrontamos
los hallazgos por no encontrar referencias bibliográficas en
torno a los cambios. Las alteraciones patólógicas coinciden
con las citadas en la bibliografía.
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10.4 La acumulación de los flASTORNOS TIROIDEOS, que pa-
recen ser progresivos. Las alteraciones afectan a la estructu-
ra (bocio simple) más que a la función, pero la anomalía fun-
cional va apareciendo, valorándose a través del aumento de la
¡SM y de los casos que requieren tratamiento,
La reversibilidad de los cambios morfológicos, en algunos
casos, puede cuestionarse, ya que hay alteraciones de la es-
tructura normal. Los porcentajes de algunas alteraciones son
más altos que los que citan algunos autores <Ayuso Gutiérrez
4. y Saiz Ruiz 1. ¾ ya que éstos encuentran cifras de hipotí-
roidismo del orden de 1-2 7. y de bocio simple del orden de 5%.
Estas cifras no alcanzan la mitad de las que recogimos en los
enfermos estudiados, Por otra parte, Villanueva et al, en 1974
-——-—:-<ci- tado por Smigan ,1984), encontraron hipotiroidismo en el
14,7% de pacientes tratados con litio entre 18 y 152 Semanas,
10.5 La función renal, en los pacientes de esta muestra y
según criterio de los nefrólogos, parece mantenerse adecuada.
Ya se han citado dos casos límites, a los que se les recomendé
un control más frecuente de la función renal.
En la bibliografía hay numerosas citas acerca de la alte-
ración renal, llegándose a describir un sídrome nefrótico aso-
ciado a la terapéutica con litio. <Rodríguez Jornet. 1987).
Lo que se aprecia con frecuencia es el aumento del volumen
de orina (hasta 4 1/día), la sed y la nicturia.
10,6 Teratogenia
Contrastan nuestros hallazgos con los de la bibliografía.
En las referencias a los “Lithium babys” se recogen frecuentes
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y graves anomalías, que no encontramos aquí. Se han considera-
do los niños nacidos da las madres incluidas en la muestra
<IB>, y se han recordado algunos otros, nacidos de pacientes
que formaron parte de la población inicial. Como todos ellos
han nacido en servicios hospitalarios, los recién nacidos han
sido explorados por los especialistas, como es habitual, por
lo que podemos descartar la existencia de alteraciones no
diagnosticadas.
10.7 Una observación clínica, sin apoyo estadístico ni
referencias bibliográficas, es la “CONTAk4INACIoN” de los
síntomas en el comienzo de las fases, a lo largo del trata-
miento. Ante pacientes muy conocidos, en los que hacer un
diagnóstico de fase ha sido simple, surgen cuadros difíciles
de catalogar por la familia y por el médico, ya que presentan
combinación de síntomas depresivos e hipomantacos, que después
se orientan en uno u otro sentido, o remiten con un tratamien-
to combinado, sin permitirnos salir de la duda: ¿aua~entan las
fases miflas?.
Debido a la probada acción preventiva del litio, tanto de las
fases depresivas como de las hipertimicas, quizá a nivel bio-
químico asta observación no sea tan sorprendente como parece.
11 ThR]4INACION DEL TRATAMIENTO PROFILACrICO
Dejando fuera de consideración los abandonos sin indica-
ción médica, que se citan en otro apartado, y las interrup-
ciones motivadas por embarazo o enfermedad, también reunidas
con el grupo anterior, valoracris aqiJí aquéllos a quienes se
les suspendió el tratamiento por rajaría clínica.
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les suspendió el tratamiento por n~joria clinica.
En tres casos en los que se interrumpió el tratamientos
hubo recaídas en un periodo de tiempo corto, por lo que SC
volvió a- reiniciar.
Uno de ellos, considerado monopolar depresivo, a quien se
le recomendó una disminución paulatina de la medicación, pero
que la abandonó de forma brusca, sufrió a los pocos meses la
primer fase hipertimica. Se reinició el tratamiento, y al año
siguiente tuvo una nueva fase hipertimica.
Tres casos en los que la supresión fue muy lenta se man-
tienen mny bien hasta la actualidad.
Ea Le. muestra estudiada retrospectivamente por Paga et al
(1967>, se señala que 29 de 51 pacientes que dejaron de tomar
litio <lo hablan tomado durante un tiempo medio de 6 años y
máximo de 15 años>, sufrieron recaídas y 19 reiniciarOn el
tratamiento, Dos de ellos, monopolares depresivos, están bien
y llevan sin medicación 6 años,
La actitud ante la supresión del tratamiento, en algunos
enfermos, perece indicar la existencia de una dependencia psi-
cológica, que se puede compenser con la continuidad de los
controles clínicos.
otra alternativa a la supresión paulatina puede ser el
mantenimiento del tratamiento sólamente en los períodos de al-
to riesgo que podemos conocer por la historia previa.
Coodniclc (1984>, realizó un ensayo que consistió en su-
primir el tratamiento con litio, durante 3 semanaS, en un
grupo de 20 pacientes sometidos a profilaxis, No encontró,
durante ase periodo, ningt2n cambio clínico y consiguió dis—
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minuir los síntomas colaterales,
Souza (1990> obtuvo resultados distintos sobre los pa-
cientes que abandonaron el tratamiento (ya citado), Esta autor
no considera que se produzca un síndrome de abstinencia en los
tres meses siguientes a la supresión del tratamiento en los
monopolares, como ha sido descrito en bipolares (>4ander, i986
y 1988).
12 LA CLíNICA DE LITIO
La eficacia profiláctica del litio en los trastornos a—
fectivos está reconocida. Los efectos adversos también hay que
aceptarlos. La existencia de un elevado número de pacientes
que pueden beneficiarse del tratamiento no ofrece tampoco nin-
guna duda.
En los tratamientos largos hay una tendencia a abandonar
la medicación. Baastrup, ya en 1967, apuntó que la mayor parte
de las recaídas se deben a negligencia en la toma de la medi-
cación, Nelia (1970>, en un estudio de 29 pacientes, observó
que 7 da ellos abandonaron la medicación espontáneamente.
En este estudio se ha observado una clara relación entre
abandonos y recaídas,
Se requiere, por tanto, un control ambulatorio del estado
del paciente, de la toma del medicamento, de la litemia y de
los efectos secundarios.
El problema planteado es la forma de organizarnos para
obtener los mayores beneficios con los menores riesgos para
los pacientes, Otro interés es conseguir rendimientos óptimos,
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tanto para la clínica como para la investigación, con los me-
nores recursos sanitarios y económicos.
Para resolverlo, se han organizado “Clínicas de Litio”,
hoy extendidas por los centros psiquiátricos de todo el mundo.
Fieve <1975> describe la experiencia de una Clínica de
Litio después de 15 años de funcionamiento. Hay que señalar
que en Europa. concretacaente los Paises Escandinavos, se han
adelantado a los norteamericanos en el empleo del litio.
La organización de la Clínica varia según los centros,
pero, en definitiva, consiste en un equipo que realiza contro-
les periódicos a los pacientes sometidos a esta terapia, con-
siderándolos como un conjunto independiente de los demás pa-
cientes psiquiátricos.
Para facilitar las tareas, se usan distintos tipos de fi-
chas codificadas y ordenadores que permiten el aprovechamiento
de los datos, que contienen aspectos clínicos actuales y del
pasado inmediato, aspectos sociales, posibles factores desen-
cadenantes, dosis, litemias, síntomas secundarios. Periódica-
camente se realizan pruebas especiales <función renal, tiroi-
dea, ECO, etc).
En el Hospital Universitario de San Carlos, desde 1972.
se organizó la Clínica del Litio (López Ibor Aliño y Ayusc
Gutiérrez> ante el número creciente de enfermos en tratamien-
te. De esta primitiva Clínica se llevó a cabo un estudio des-
criptivo <Montado Iglesias y Lafuente López, 1973>.
En los últimos años se hicieron modificaciones adaptándo-
se a las nuevas distribuciones de la Sanidad Pública <Alonso
Fernández).
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En esencia consiste en un control periódico, al que se
dedica un día semanal, de los pacientes en tratamiento, El día
elegido coordina con otro señalado para hacerse la litemia.
El número de enfermos atendidos es muy alto, habiendo ao-
tualmente en tratamiento bastantes más de los 250 pacientes de
los períodos iniciales, Pueden ser vistos en un mas unos 120
pacientes <cifras correspondientes a 1988, 1989 y 1990).
Es aconsejable en la Clínica evitar la excesiva rigidez
de las consultas. Es decir, existe un día determinado para el
control, pero si el paciente se encuentra mal, puede acudir a
la clínica sin cita previa.
Otra ayuda para el seguimiento podría consistir en la
xistencia de gráficas-patrón que permiten ver el curso del
paciente de una forma globalizada y hacer una valoración in-
mediata.
Desde las observaciones clínicas directas procedentes de
los enfermos de esta clínica de litio se podría catalogar el
“prototipo” de enfermo con buena evolución así;
- Diagnóstico correcto de trastorno afectivo ENDOGENO
- Actitud positiva ante la enfermedad y el tratamiento,
(quien se siente responsable, ante si mismo y ante los
familiares, procura seguir bien el tratamiento>.
- Rasgos anancásticos centrados en la toma de la medica-
ción,
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- Pocos síntomas de tipo esquizofrénico (esquizoafectí-
vos>
- Buena recuperación intentase
- Buen apoyo familiar
- No existencia. de factores estresantes crónicos en la
Lamí lía
- Capacidad para comprender los rasgos de su personalidad
que pueden relacionarse con la respuesta patológica an-
te ante acontecimientos banales,
Es una tarea psicoterapeútica de interés colaborar a la
modificación de la actitud personal de muchos de estos enfer-
mos, tanto en lo referente a rasgos de personalidad, com en
lo que ataiLe a la responsabilidad del control terapéutico.
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VI CONCLUSIONES
La confirmación del primer punto de la hipótesis re-
ferente a la disminución de recidivas de las Psicosis Afectí-
Uvas en tratamiento profiláctico con carbonato de litio, Se
verifica a través de los distintos criterios empleados, compa-
rados antes y durante el tratamiento. Destacamos entre ellos:
- La disminución del. número de ingresos, que afecte. tanto a
los reqveridos por fases depresivas como por maniacas.
- La disminución en la duración media de los ingresos para
ambas fases.
- 1. disminución de la intensidad en los dos tipos de fases,
- ¡a disminución del número de fases en tratamiento ambulato-
río. Esta, sin embargo, es menor (significación > 0,001>
que la disminución del número de ingresos, lo que ponemos
en relación con el hecho de que el tratamiento ambulatorio
precoz puede sustituir al ingreso, particularmente en fases
maniacas.
- La valoración subjetiva de la eficacia del pmdicanento por
parte del paciente, su familia y el médico,
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2 No encontramos diferencias estadfsticamente signifi-
cativas en la eficacia del medicamento respecto a los dis-
tintos grupos diagnósticos (monopolar depresivo, bipolar ¡1,
bipolar 1, monopolar maniaco y esquizoafectivotiv~), A pesar
de haber empleado varios criterios, la eficacia del litio
según los cálculos estadísticos, seria la misma en todos los
grupos. No obstante, en el “criterio número total de fases”,
se aprecia una peor evolución del grupo esquizoafectivo. En la
práctica clínica se observa también esa diferencia evolutiva.
3 El segundo punto de la hipótesis sobre la similar e-
ficacia del medicamento a corto, medio y largo plazo, no se
confirma, El número de recaídas aumenta a medida que pasan los
años, aunque las fases que aparecen suelen ser menos intensas.
La explicación se desconoce, Pudiera deberse a la tendencia
natural de la enfermedad a aumentar el. número de fases con el
tiempo o a la intervención de factores personales y de otro
tipo, que inciden en el regular seguimiento de la medicación,
4 Con relación a que la eficacia del tratamiento está
condicionada por diversos tipos de variables, punto tercero de
la hipótesis, hay que destacar los siguientes aspectos:
4,1 Respecto a la mejor o peor respuesta de los poden-
tas al tratamiento, se describe un conjunto da veintiún va-
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nabíes predictoras <que serian capaces de catalogar a los pa-
cientes en grupos de mejor y peor respuesta) de las que trece
son clínicas, seis psicológicas y dos sociodemográficas.
Ningún antecedente familiar de enfermedad psíquica figura en
la relación de predictores.
Aunque el porcentaje de casos correctamente clasificados
es muy alto (97%), en la práctica, a ese conjunto de predio-
tores le damos sólo valor orientativo. No debemos abstenemOs
de indicar el litio a un paciente porque sus condiciones se
parezcan a las de los enfermos del grupo con peor evolución.
4.2 Acerca de las variables genéticas, tampoco se ob-
servó ninguna diferencia estadisticamente significativa entre
el número o tipo de trastorno de los familiares enfermos psí-
quicos y la categoría diagnóstica de los pacientes estudiados.
4.5 En relación con los factores ambientales <acontad-
intentos vitales, estrás, protección familiar, etc.> se con-
firma, una vez más, la relación entre lo endógeno y lo ambien-
tal dadas las marcadas influencias que aquéllos ejercen en al
desencadenasiento de las fases.
4.4 Ce las variables psicológicas, la actitud anta el
tratamiento y 1.. enfermedad es la más influyente.
4.5 Las variables farmcoldgicas desempeñan un impor-
tante papel, del que sobresale:
— La regularidad o el abandono del tratamiento. La aupre-
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sión rápida de la medicación guarda relación con las recaídas,
La regularidad del tratamiento se correlacione estadisticamen-
te con el tiempo que los enfermos permanecen estables.
- Las discordancias entre las dosis de litio prescritas y
las liternias registradas se deben, en la mayoría de las oca-
siones, a que los pacientes “olvidan” parte del tratamiento.
Este hecho transciende a la práctica, Ante la asociación de u-
na dosis de medicamento adecuada con una litemia baja, debemos
valorar más la litemia, no sólo porque es un valor objetivo.
sino también porque resulta menos arriesgado realizar una nue-
va comprobación que aumentar las dosis de medicamento para
tratar de alcanzar niveles terapéuticos. Lo procedente, en es-
tas situaciones, es pedir una nueva determinación analítica.
5 Referente al punto cuatro de la hipótesis sobre la
aparición de efectos colaterales, se confirma la existencia
de:
- Síntomas adversos precoces, siendo los más frecuentes la
sed, el temblor y variaciones ponderales <generalmete a,.,-
mente de peso>
- Síntomas de aparición tardía, entre los que sobresalen los
tiroideos.
- No se confirma la presencia de alteraciones en los hijos de
enfermas que tomaron el medicamento hasta que se les diag-
nosticó el embarazo,
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E El cálculo del número de ingresos evitados y la es-
timación económica de los mismos <casi ochenta millones de pe-
setas>; la mejoría del estado general de los pacientes; la in-
fluencia del buen control de la medicación <comprobado por la
litamia> en el estado clínico; el número de pacientes que es-
tán en tratamiento y los riesgos a que pueden verse sometidos,
son razones suficientes, para justificar el funcionamiento
de la CLíNICA DE LITIO. Fue uno de los objetivos del estudio,
7 En cuanto a la decisión de suspender el tratamiento,
consideramos que los enfermos que llevan tiempo sin recaídas
pueden orientarse hacia una supresión gradual del fármaco. La
supresión será definitiva si no vuelven a aparecer fases gra-
ves, o bien temporal, volviendo a indicarlo durante los pe-
ríodos de más riesgo <época del año, situaciones difíciles,
puerperio, etc), Las supresiones, totales o parciales, deben
protegerse con un seguimiento clínico.
8 La inestabilidad de los dignósticos clínicos debe
valorarse ya que la mayoría de los trabajos se encaminan a
establecer diferencias en la respuesta a la profilaxis con
litio entre los distintos grupos diagnósticos. En nuestra
muestra, en la que los criterios de endogeneidad se cumplen
plenamente, “los movimientos” diagnósticos son manifiestos,
Los cambios van de la monopolaridad depresiva hacia la bipola-
ridad fundamentalmente.
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9 Debemos destacar también la coexistencia con otras
alteraciones psíquicas. Entre los cien pacientes encontramos:
- Tres casos con ingesta excesiva de bebidas alcoholicas (XI.>
- Seis con delirio de celos, todos femeninos. Suponen el EX,
Una paciente está diagnosticada de depresión monopoler; las
restantes de depresiones bipolares tipo 1,
Los delirios se han desarrollado a partir de ciertas ob-
servaciones, aparentemente objetivas, y a continuación se han
generalizado y autonomizado, hasta de las fases afectivas,
puesto que persisten fuera de ellas. Las fases suelen empeorar
el estado delirante crónico, aunque en ocasiones, lo mejoran,
10 El seguimiento gráfico tiene interés práctico porque
nos ha permitido:
- Organizar la información acumulada a lo largo de más de
veinte años. La información de cada paciente, se fue
reflejando en ellas, Aunque se exponen 20 gráficas, ca-
da enfermo tiene la suya.
- Contrastar los cálculos estadísticos,
La presentación de los resultados mediante un sistema
gráfico permite una visión instantánea, detallada y global de
la evolución temporal de cada uno de los enfermos, Contribuye
a denostar de un modo claro y sencillo la eficacia del litio,
como profiláctico, en las Psicosis Afectivas,
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t~ Varfable Nosibre de la varIable N’Casilía
1. NC Caso 1-2—3
‘Sexo 1—Ii 241 4
3. Estado civil
1— Soltero
2— Casado
3. VIudo
4— Separado -
5. n~r~~
5 •. 5
4 Lupar de nacimiento
2—’ueblo menor de 1000 hab.
2— 1000—10000 hab,
3— l0000-50000 hab.
4— S0000—250000 hab.
6— 250000.500000 hab.
6— 500000—10OOOOo hab.
7. ciudad de ISlAS de 1000000 hab. 6
Luoar de residencia actual
fgual que la variable anterior) 7
6 !rActicas religiosas de lo familia
oc origen
1—Muy religiosa (normas exaperadas)
2— Rollolosos
3— Poco religiosos
4. Nada 8
7 Nivel socioecondmice familia origen
1. Bajo
2— Medio-balo
3. ModIo
4. ~edio—alto
5. Alto
Edad del paciente cuando falleció
el padre lo-II
Edad del paciente cuando falleció
la cadre 12,13
20 Fue criado por otra fanilia
- 1— Sl 2—’IO 14
II ~ faniliares de orinar orado con
transtornos afectivos 15
12 Nt familiares masculinos -teoriner
prado eón depresión - 16
13 faniliares femeninos :e pri~,er
prado con depresión
34 NS fansil lares de pri>r.er cvado cor,
manía o hiponania >8
N
5 variable Nonibre de la variable ~4tCasilla
15 N~ familiares de primer prado
con esquizofrenia 19
16 NS familiares de primer grado con
alcoholismo o personalidad antisocIal 20
17 NS familiares masculinos de primer
• grado con alcoholismo o cersenalidad
antisocial 21
18 IdO familiares de segundo orado con
transtornos afectivos - 22
19 N5 familiares de secundo orado con
otros transtornas psiqufltricos 23
20 dÉ suicidios en familiares de primar
grado 24
21 N5 tentativas de suicidio en familia-
res de primer prado 26
22..,..., Formas de realizar el suicidio en
familiares de primer grado
1— Ahorcad esíto
2— Intoxicación
3— PrecipitacIón
4— Inmersión
5— Arma blanca
6— Arma de fuepo
7— Otros
23 NS saicidios de familiares de SeilundO
grado 27
24 EstudiOs
1- SuperiOres-
2— MedIos
3— primarios
4. No complatt estmdios primarIos 28
25 Situocidn laboral
1— S.L
2— Estudiante3— Jubilado
4. naro
5— Foco cualificado
6— Cualificado
7. Muy cualificado 29
26....,,, NIvel sociocemnónico de la familia
actual (1 a 5) 30
27 Practicas religiosas cnn la actualidad(1 a 4> II
28 Valoración de su Infancia
1— Feliz y despreocunsada
Nt Variable flombre de la variable NÉCasilla
29 Valoraciñn del ambiente actual
1. Mu.? bueno
2. Bueno
3— Recular
4. Ralo 33
30 fícisterícla de factores estresantes
crónicos con aoudizac iones
1— Con la pareja por carácteres
2— Con la pareja por alcoholismo u otra
al telación3. con otros familiares
4. ExistencIa de enfermos crónicos anal
medio familiar
5. Problemática económica
6— Otros 34
31 Si tiene intentos de suicidio, forma de
novar a cabo los intentos por el enfermo
(como tariable 22 d~ 1 a 7> 35
32 La familia colabora en la toma del tto.
1— Constantemente
2— Huchas veces
3— Alguna vez
4— S&lo cuando está mal 36
33 El paciente se encares de su tto. y lo
hace:
1- Con mucha ricurosidad
2— Escasas veces olvida una dosis
3— con frecuencia olvida alauna dosis
4— Lo sigue raqularaente
5. Lo abandona 37
34 Tipo constitucional
1— Pícnico
2— Leptosánico
3- Ho comprendidos en los anteriores SR
Autocatalocación en las dimensiones
Alegre y optimista
2—Triste y nesinlista
a- tío bien catalonado 39
aE Autocatalogación en la dimensión
1- Extrovertido
¿• Introvertido
3— lío bien definido 40
37 Se autoconsidera responsable, autoexinente,
meticuloso, ordenado. perfeccionista, pen-
diente de la limpieza y las normas:
1. De manera casoerada
2- MU de lo normal
a— Nornal
4— llenos de lo non>. 1 41
33 LEo dv í,at luí en LO
íiorhre de la variable
39 Año de iniciación de la enfermedad
40 Tase de iniciación
1. ilenresión
2~ Manía
3— Mixto
41 Relacione el inicio con
1— Posoarto . -
2— Muerte de ún familier
3. Enfermedad somática
4— Cambio de domicilio
5— Párdida de trabajo
6— Cambios en el trabajo
7— Enfermedad de un tael llar
a— Estrés diversos y otros
NOCa silla
44—45
48
4,
42 Año de iniciación de la fase contraria 46—49
43 Tipos de fases que presanta
1-Sólo depresiones
2-Depresión y manta o hiponan%& Sil
44
45
Para los bipolares, relación entre la
intensidad de las fases
1— Las dos son igual de intensas re-
quiriendo inpresoi y ttos. fuertes
2— Fases depresivas oraves y 1 iqeras
hipertimias que repuieren ttO.
3— Tiene daoresiones nr&ves e Si ocr—
timias subelinicas que no reqijiereol
tto.
4— iiipertitnias graves y limeras deore—
SiOhes que requieren ttO.
5— filpertimies oraves y depresiones
subolinicas que no requieren tto.
Para bipolares, frecuencia relativa
1— «ram predominio O. sobre Sj,
2- Moderado predominio O. sobre II.
3- Igualdad
4— Moderado predominio M. sobra O.
5— Gran predominio -5. sobre O~
46 Tiene nás de 4 fases al año (dolador
rápido)
1— Si
2— MB
47 Cambia de una fase a otra en el
mismo episodio
1— Con frecuencia
2- Alqumas veces
3 No
cm Anarecen otros síntomas (aluciúacioftes,
delirioS,..)
1. Eoisten en las ~rimera5 fases
2- Aparecen en la e,olucidn
3. No desanarocen torpí etar,ente
SI
52
53
54
N~ Variable
SS
HS Variable Hombre de l~ variable Nc Casilla
49 Las fases se desencadenan por un
acontecimiento vital
1. Casi siempre
2- Con frecuencia
3— Alguna vez
4— Rara vez 56
SO La influencia estacional es
1- Huy manifiesta
- 2- Manifiesta3. Poco manifiesta
4— Nada 57
SI Aro de iniciación del tto.con litio 58.59
52 N5 inoresos antes del tto. con litio 50—61
5) Nt ingresos después del tto. con litio 62—63
64 Duración cedía de los inoresos antes
del tto . 64.65-66
SS H~ ingresos por deoresión antes
del tto. 67—68
56 H~ ingresos oor depresión después del
tto. 69—70
57 N5 ingresos por manía antes del tto 71.72
Se IIS ingresos por manía después tto. 73.7~
59 Duración media de los ingresos
por depresión antes del tto. 75—76.77
60 Duración media de los ingresos por
depresión después del tto. 78—79—80
61 floración media de los ingresos nor
manía antes del tto. 1-2-3
62 Duración media de los ingresos por
manía después del tto. 4.5.5
63 Duración media de los ingresos en
general después del tto. 7.9.Q
64 jerimienco de £CT antes tto.
fi. Si
2- No ID
65 Requerimiento de ECT despuds del tto.
1~ Si
2. fl~ II
66 intentos de suicidio antes dci tto.
Intentos de suicidio desoués del fo,
58 - faces tratadas ontulr,tor~cnente
tJS Variable Nombre de la variable HtCasilla
69 NOmero de fases tratadas ambulato.
rianente después del tto • 16—:7
70 Nflmero de fases depresivas tratadas
ambulatotiamente antes del tto, 18-19
71 Ndmero de fases depresivas tratadas
• ambulatoriamente después del tto. 20—21
72 Intensidad de las fases depresivas
antes del tto.
4. Muy ora,e
3 Grave -
a- Moderada
1. Leve 22
73 Intensidad de las fases depresfvas
después del tto, (de 1 a •~2
74 Número de fases maniacas tratadas
ambulatorimente antes del tto. 24—25
75 Nómero de tases maniacas tratadas
ambulatoriamente después del tío. 26-27
76 Intensidad de las fases manIacas
antes del tto.
1—Muy nrave
2—Grave
Mod e re d a
4— Leve 28
77 Intensidad dalas fases maniacas
después del tto, (de 1 a 4) 29
78 Valoración familiar de la intensidad
de las fases depresivas antes y
después del tto.
1. Más intensas antes del tto.
2— Igual de intensas
3— leAs intensas después 30
79 Valoración familiar de la i4tensidad
de las fases maniacas antes vdespués
del tto II a 3)
80 Estimación de cuántas fases deoresives
hubieran requerido inorejo de no ha-
berse instaurado ito. rápido 32—33
81 Estimación da cuántas fases naniacas
hubieran requerido ingreso de OSO
haberse instaurado tto, rápido 34—35
N’ Variable Nombre de la variable ‘45 Casilla
82 El comienzo de las fases depresivas
en relación a antes del tto. es:
1- Ipual de anudo
2- hAs lento
3. Mucho más lento 36
83 El ceetenzo de las fases maniacas en
relacidn a antes del tto es : (1 a 3> 37
84 El paciente toma conciencia del coMen-
so de las fases depresivas:
1— MAs que antes
2- Igual que antes
3— Menos que antes 38
85 paciente toma conciencia del comienzo
de las fases maniacas: <fi a 3) 39
86 La adaptación interfase es:
1- Mejor que antes del tto.
2- Completamente noreal -
3 Alguna deficiencia . 40
87 Valoración de la eficacia del tto.
por el enfermo y su familia
fi— Excelente
2— Muy bueno
3— Bueno
4-. Indiferente 41
88 Valoración médica personal de la
eficacia del tto (fi a 4> 42
al Actitud del paciente ante la aparición
de una nueva fase
fi. Huy positiva <trata de evitarías y
evitar los imoresos)
2— PosItiva
3-Aceptación con cierta pasividad
4— Excesiva ansiedad anticipatoria que
le descompensa
5— Aceptación y manejo de la fase, bús-
queda de hosoitalizacién coco refuqio,
bajas laborales, etc, 43
90 Síntomas fiénún el test da Leyton 44-45
91 Rasmos de Personalidad semón Levton 45—47
22 Resistencia en el test de Leyton
93 Interferencia en al test de Levton 50-SI
94 Control en el CEP • 52-53
95 Extr,:srsidn en el CE? 34—55
96 Paranoidismo en el am 36.57
Sif;ecr’doci
it Variable FRonbre de la variable U ~silla
98 7 en el CE”
9$ blagntattce
E Y C L u c 1 n t¡
Cain 4.5
100 “RS Entrevista
fiOfi Facha de la revisión Cesas y ato) 6—7-8-9
102 Horas transcurridas desde la últt¿ta
dosis a la extracción lO-II
103 Litesmia 12—13—lA
lOA El enfermo está haciendo el tto.
fi- Exactamente
2- Regular
3— Mal
4- Lo ,bandond
• 5— l~nOraSsíoS 15
105 Tiempo que hace que sioue irreoular-
mente el tto. (semanas) . 16—fi?
106 Tiempo que hace que abandonó el tic.
(semanas) 18—89
107 Estado clínico en la entrevista
8- Manto
2- lhipoMnania3. Eutlnia
4— SnIbdeprBSióSl
5— DepreSión
6- Distinta
7— Ciclotimia 20
ViS Estado clínico en las 72 horaS antes
(fi a 7) 21
09 Estado clínIco 7 dIos antes (1 a 7> 22
filo Estado clínico fi mes antes ji a 2) . 23
III Estado clínico 2 meses antes <1 a 7> 24
¶12 Si no estA eut<mico ¿e,istid almón
acentecimtenltO vital
1. DiscustO familiar
2- Pérdida familiar
)- Enfeí-IvedadÉS
4. lArobleír.a 5 econ~micL5
5- OtroS svCeSOS 25
N Vari,ble Nombre de le nartable hZ Casifla
113. ¿Existe situación estrasante
prolomoada ul tionamente?
1— si
2— No 26
114 Intensidad de la fase (1 a 4) 2?
995, Duración de la fase fidIas) 28-29-30
116 Intento de suicidio en esta fase
1—st
2-No 31
11? la fase oua se oresenta, ¿iaííblera
requerido inoreso?
fi. Si
2- alo 32
II« ¿Requirió inoreso a pesar del tto.?
fi— Si
2— alo 33
119 ¿irsoresó por otra vía sin acudir a
consul ta?
1— st
2. NO 34
120 Náuseas, vómitos
a— si
2— No 35
121 Tránsito intestinal
1— Estreñimiento
2- ¿ormal
3— Diarrea moderada
4— Diarrea severa
122 Polidipsia
1— I~o2- Algo
3— blucisa 37
122, Te~sbloí
9-
2. 0scíato
3. ‘4uv intenso 38
124 .1 temblor es reversible al disorí—
nosir la dosis o la niedicación aso—
c lada?
1- Si
2- fo 39
125 -¿reos
1— Si
40
128 .
1—
Variable
127
128
Nombre de la variatle
- .Diskinesia
1— Si
2— No
Disminución de la memoria
1- No
2— Discreta
3— Intensa
¡29 Alteraciones de la creattvidad
1- Si
2- No
130 Concomitancia con PerIcinsón
a—st
135 alteraciones siquicas,neuro—
lógicas o nusc~,lares
1—sl
2-No
132 Peso
1-A delga za
2-Mantenido
3—Aumentado
4-Muy aumentado
133 Peso en la (zítima entrevista
134 Tana
135 Concomitar-cia con diabetes
.1-si
2-Ho
1)6 Concomittncia con alteraciongs
dermatológicas
a—si
2-Ho
137 ipertensión1— si
2- ¡o
138 <CG
fi- Hornial
2- Alterado
1)9 EEG
fi- normal
2- AlteradO
¡40 Garncaqraf!L tiroidea
1- filorríal
2- Alterada
• • • flíííb’a, •&‘-$,.‘rs~,
~t Casilla
42
43
.44
46
47
4R-4g-S0
51—12
53
54
56
57
ti’ Variable Nombre de la variable H’Ctsllla
142 Paratiroides, valores de PThI
1— Normal
2— Al tarado 60
143 Punción renal, aclaranstento de 61—62—63
crea tinina
144 Calcada
1— Normal
2— Alterada 64
145 Sodio (1 6 2) 65
146 Potasio <1 6 2) 66
147 Colesterol <1 6 2) 67
148 Acido arico
1— Normal
2— Bajo
3— Alterado 68
150 Serie roja <1 6 2) 10
¡SI Serie blanca
1- Normal
2- Leucocitosis3— Leucopenia 71
152 Año que dejó el seguimiento an
consulta. 72—73
153 Razonesfi— Administrativa
2- Fallecimiento
3— Síntomas tóxicos
4— Sin recaídas
9— Otros <embarazo)
6- Otros (médicos) 14
154 de hijos
155 Dosis 76—77—18—79
156 Entrevistas no codificadas(irrelevantes) 80
CE.P.
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1 n 5 t r u o c 1 e n e a
A continuacIón encontrará una serie da preguntas. fis le pide que rodee oon un títeulo la to’fiis-
loción (SI o HO> que mejor ¿cuaje su manera de st’.
Lee primero la pregunta reposadamonte. piense cuál es su conducía isabílual en ¿,lsoolón con
te que en ella se expone, y conléifiala.
Rodee cl signo de Interrogación sólo cuando le tea Impasfibí. • decidirme unir, el S1’ o cfi
por loo rlAofilvos que sean.
Procure conlester a todas la. pregunta.. Ho impilciOS nInguna ditiosífiad, y mo hay nada malo
en ellas. Si lalseara les respuesta., no rosulíasla ni mejor nl peor sIno solamente díatínio. boba, por
lanlo, coníesíar ponIendo en elles toda su buena volunfiad y sinceridad.
Confiesle las preguntas sin pensarlo demasía do,
MO VUELVA LA HOJA HASTA CUS SS LE 1140101W
AutoS: 4- L. PíM&t.ot.
C.pa,Ighí ~ MIS>, br 5 R,p.,IúAIí. flA í.#M, l~ A, Aí’íMd~ 5 SIc 5 e4I..A$ SEA 1, A. .RI <,•r bu•DA~d~A •u
O’. .IR.S~eMIe-IlOO. •í.cbIe.$.’.pí.díoA •~MSI.Ie0MIeIM S.AT.IA,MMNISAMR.MflMI’,.GMM. 041. A5.JAIN ¿ M—#A.,..—
¿‘SMUML r.~IA.,ía .5, cn.oM.R.a,IM eMIe . MSS
1. n12,’de c reda¿ie Buí mojelidie A AlA DrupA Ncet¡díti . Si 7 >10
O. ¿Sc iI,tuetlíícao,, a ¿olla cítola etnIet - - el 7 NO 2
3. ¿te pl eMa lota icínee que peSeil la 4AM hay o,. haceí7 - 55 7 NO 3
4. tiendo ea ecle, cío vd.. ¿suRI. NAco eestiSAIAepUloIO7 . Sl 7 NO 4
U. ¿Suafleaercvudn Eco plOyMMCSOU 4AM De SN ciar-no CAStA? . Sí 7 NO a
O. Oc pasarOn, ¿MSA 0bS4¡aolSct . . Sl 7 idO O
2, ¿en Vd. M Opino y segaSe ce sín a. loe> - . SS 7 00 7
5. ¿ftMcp,od, id. ton ¿llísol eneldo MIOIunA ItilacAl -• . Sí 7 NO 5
M. ¿Li Ao¿lejRa lina, que laccl noelia anlhnledeo? •.. Sl 7 NO
1. ¿OefiimoeDMe PASA ISlallíno lo que osdílí ecca, ho-r> -- 51 7 NO S~
11, LT0515.A ííaba¿o con liSura ¿dad, Nilo o,. oía píeOcíp,’en OSOSE clo lo OliceMaS ial 51 7 NO ti O
12. ¿Sa OleAre la ciA ieEiljdadlA eí 7 0*0 12
O>. ¿LA Oslatí iac,’daS mOmeola, 1.11cM.. 05 MII 4dM OMaeda> II 7 • NO >3
54. C,aído p’omír, algo, ¿lA too,pla alampo., IDUQAR ea, muy dRASAISrAala país VdS BI 7 140 tiO
5$. ¿Cc u peES 115,40 con laR palional dM Ala, e CAO’ SI ti lOSO
SS. ~Aclias ¡a co,lMRop liclo,ii ,u.’d o”eepnhc oía eloalan cel, qUIera jonar? 85 7 NO 7
5?. ¿Da a,ISUIMMCM dosel ReS? 55 7 >OSO ‘7
SM. ¿Hay Ot101 AlliS <‘qn, MR RiRíle 9114 MiSal ~ y tOSO Se
‘a. ¿cm. QMS 1AM d,íícíllidec íOSio, dalianen A Ial aAb;ltat Sí 7 “O It
20, ¿La narcila macho lacre, aId..,,. cl:,? 50 7 NO 20
>M. ¿ suela, OcRAíISSac la la’ ‘509AM lías cuando ya 1-a pz: ada Ii ocaelóní 55 7 NO 21
22. a KA leal.,, encado ,lguna sMI’ si , LOSO 22
23. í LM Ial la l’ruel,o qí, eSQuINO ele teAlRsSeaAie te,Sac? Sl 7 0*0
24. ~ dll suc MROIIlOaEial%asl Si 7 lOSO 24
2$. ¿Do ee,.l, elia. mur icen Qn la. jedas ye.íSíunoeísítu:cíl 51 7 NO 25
POS. Al decIr MMMye. ¿SUCIOS SeIlcí MA cAQuIS M* qAN veo ipuooMr las dcmd,? 51 7 LOSO 21
27. ¿ Ea pRopenDo e camb¡ní da horno, lojA CM usa ¡nílí luctd,7 Sí 2 540 20
2*. ¿te Reilo gislir bonn a le OcíSe? sí - so za
29. ¿ta han Eo~ldo e~Ana neo in aoi manIlla> Si 7 NO 29
20. ¿Sa coas íeccs la lmaolnuclóS duendo llila de conccalíaíse ca ala,> Sl 1 NO 20
21. ¿ Sa coníldere e el ¡5,1901* como en Sndtvld,ue flelolOAS? • SI 7 0*0 20
22. ¿ Sc Se e turne con Símanol, lo qae deberla bebe, lecho cu..ds ya ha puedo .1 mo-
madISo? Sí 7 tOSO 27
23. ¿te malee la mar-ho pcodío sa el luto’.? Dl 7 0*2 22
24, ¿Cíca YO. qie, denlASatI~dIoncnl•• sanIdad o de plOnAaoiAl y,cclleSli> tI •‘ ‘OSP 24
25. ¿Le eceedía dcli. par 1, QeAsoal, laceo iManas cmíeeadecí Si 1 NO 2$
21; abOSa M.,Ido MISAOO oíl Ii tolíaid eSneeciAn da ase disa,i, dc como cli cole Sl 7 >10 25
SI. Ogenda e.S4 SoebRfiAndS. ¿Se muían!, concho lIJO Si lr.Seírooopan? SS 0*0 7’
21. ¿Crea qac abaldIoS lío pi íoor,a’ainld¡oeí,2 Si ti NO OB
PA. ¿Toma muy ‘A p.uho an ‘ibais? Si 7 NO 20~
49. ¿Sc diahee e cenado aoci tunos da una cíívereacldn? • 55 7 LOSO fl
45. ¿Le ES ¿1CM II mdi dc lo oía asía, co? Sl 7 NO OS
OS?. ¿5’ MSMMQeA da ocluid el sin enemiga eoiyo t,íolaia Sí’ OS,IIA merecIda? Di 7 NO ¿2
43. ¿t, dMeelen Sae reínlao.e y nislut erda ql. ellmonne tIra ccoil • 55 7 NO 43
dO. IrleS, e YacaM PlcOrRllaaclnnMo Oía nc la dalia darí~rPr7 Si 7 NO 44
45. Oto4enMle aparee, ¿ca juno. ve. saportí, a la mayoría dc la oaíle? ni í Nc ~&
4M. ¿idormues ve. da OMM! ¿ACuMOdA? Cl 7 NO 41
cO, ¿SieSo pancíla bíce an la, lallei a- Pallío’eonocleieít SI 1 ¿OSO ti
afi. ¿Si EOl%iideya Vd. cía pelloda tigo ír-ríícoíc2 SS 7 lOSO AA
4>, ¿Se ciente elaDÉl dNpomd2 y canosOS,. tnoíropauira:tn jílír,¿nada3 SI 2 lao ¿U
$9. ¿tena yo. ¿nocas panncmtr,rnaedcoe.oo qír Ir c.d OloltíSlAn ~Sne~iS4eían7 Sl 7 NO 50
Si. ¿lIncee Vd. A qa¿daíce canedo cisodo MS cíí¿denlre e,íuy paíeouia fíe conoce poco? Cl 1 NO SI
Oc líano umosie cocina? - $1 1 ¿OSO 52
O 0* E EN LA PÁGINA SIGuIENTE
$~, ¿La i!íliSOd ajan ‘al mude e oc lun ca cae ccc POS, ¿ice o luCEe • . . • - Sl 1 NO SS
.0 MM. ¿OS. e oun’a aeeeíoaae loe mesinee acaullou OMM ea dOlOScDlu Cíen? SOS 7 040 64
65. ¿lacia decís la Oníme gelebra al iai diccoSíelome> Cl 1 0*0 £5
ac.. ¿Rcopoíí da ce ecaIjíde a sedee Ma’ COIIAM oía leo Oc? al hO Se
LI - ¿59 osunOS daro caS misma cee’. ase peíaeno tobledoie? 55 7 NO *7
04. ¿Prelíeca Sao libaloe dc acción a lo’. da PclnUamíololaI nl 1 0*0 Sc
61. ¿Se conduce !‘.lo local cmsel nión en ea cali ncc enloleula? sí 040 Se
¿O. ¿L. Sucia haceo naecie nmíIledaeI ~ í NO 00
Li, ¿Le deolteme e le ehoríeegereoanl Sl 1 ÑO I
1.2. dR-e noei, mclel’., oh unsunlun flaN caqaleren energía r Ser-da> doaccisní SOS 0*0 07
LI. ¿Píaíua non MícEnencía Ns leí baenne liampan paniOSoal SOS 7 IdO 02
PO, ¿Itonla acocle dolo Que no cabe? sí ÑO ¿~
ca.. ¿ cíca qve celarpoabre caíliar da nMrdad Ml ISadha> SI 1 140 - 45
¿5, ¿te oce,ai e ¿mínado fiaR AIM Idee Monle 1enenoM laeíelcnlemeni. o la lmeg*nccldn? Sl 1 PdO «
o y. OS La toneide a Se 95líe ceca ene peleona animade? SI 1 ÑO 17
CC. ¿ Sabe eaaortar blcaila, pereonal qIla iboaca dc ea cliorIdAd> SS 1 IdO CD
E5.tlnudaledoalganacei da camplír ea palebre? SM O ÑO 0’
7¿. Sacla lencran Iaíímao tíaticíla cocí> Cl 1 140 79
JI - ate dacia mucho nc. Se Iratan oeca mEnicy Sí 7 540 25
7~. 4a Ee7Sorma cualído ne cí cato OllA la AIOA? SI 1 NO 7B
21. ¿ Sc ¡1-ala mc? incido en ca ccncrnkslo’. CaandS la lelia MS deecone ideiede con vdS SI y 0MM0 7>
74. ¿rrcíoneaacc~o 51el dna deuda? St 7 NCc 24
75. ¿La ISAtIS, dilInír Síapa,. ceor-Sasee. RS’,? Sl 7 lOO 7$
7’. ~Se cas,!dIsneaS míema cae tolDan, alerte y cpl¿m¿ati? Sl 1 ayO >0
fl. ~íaa ce nido e:oaea cci apaí oe ecasdeica’.? Si 1 COSO 1
YOS. ¿ te ira caí, IcichOSo Su u-ida do Que poca líaccían o CocíaS Sur ~cectS OScIlo? Si SOSO TOS
79. Sdai7uiMilo come Sc con VOS, ¿smb por lodoel le! mediaD dc dalin la mercc,dat LI 1 CíO OC
SO. ¿ 5• 11011acrece.. lan nrn-reo que no pacde palma~:~, corrade? Sl 1 SOSO Cl
LI. E & ocneíar. ¿lí laica, iae ¡cebe de icckdad? Si Ir SaO SI
12. ¿ Se cone dala a el m~mo coma Mora peleona anImada> 55 1 IDO 02
cl nEc SOS COlaoIDi do da que en cUte pida ea neccearlo eercí poco ooíro’ con la odre? ci 7 COSO O>
Ca. ¿Ceo que alQuM deulaca. en nereIda lIsIe’ do tIond*SIST Si 7 SOS La Se
Mit, ¿tMrod alama col SiloRaes iíaba¡c.? SI 7 tíO fil
ea. ¿ sí lítOir dnprissid eentco-e Ala cAtIta ccacIummnlc PU! qud? Si 7 NO fl
*7. CoMIdo alaco alga mat ¿pdíoaamccs.eesalleí al 7 líO br
•t ¿ccmbJe dc hcmoo can tecí:.eau> ¿5 7 NO LO
MiCí ¿C~e QLI la vída loa a¡da fioílu cara vd.I Sl 7 líO Li
SO. ¿te Cuate Ser-co ííí olcan ciacíaneíeccícíoa O Sl 0 040 Vio
II - Ola flecho &rors. cí o tipo da a que cosí QOR Raes~~.ot~,ns7 Sl 7 >10 55
7>, S.nccIaMraoíSn. ¿loe colidí dr-Oc dDpcS di llacen So.. coi>t mojel Ql! la ePítISIR? Si 7 COSO O>
0> ¿ceee 4AM 1$ o celo lídhia Ca id. can el ecconcía? Sí O 1-lO 55
fil. ¿0l~ pcI 4ta 5: coSrírol do s-j irleMílSe elgana ‘-‘a? 51 1 líO 04
1-u, ,Peuií oía Nilo pía 400 so ccmrIc ana Infiaplícla con vd? Cl 7 NCC Cl
Or-, ¿Sc e~n’o ato cíe anclo coces y drehracíado circo. ele qaa fiare ociacalo deSde para cogí ‘rl,. Sl 7 COSCo PC
>11. ¿te tío lío OSUtodí íArIlcdpae dc Sa Moagria concreí en loe econlonee y lílílaRO Sl 1 NO OS
losO. Ésos OS-nilo, jo íí..ícd ana rníeonn do apleocapada? 45 11 OSO ISe
OO, ¿le cante dcllrnerniS’ ci hamoo orgia le coran lea coMan? 51 7 0*0 0:9
Alio. .Pa aíllo it. iSl700ntcn aaa aalíoírdo neo eadí• le Inc a daecaisie Aleto loe pepeba? 55 7 NL> 11100
a o’. ~Le plíata anclas can- díalon ni!’. riloInlíAl qn.? SM 7 NO ‘01
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